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Avaliação retrospetiva da resposta ao tratamento cirúrgico da 
Gengivoestomatite Crónica em gatos infetados com o Vírus da Leucemia Felina 
 
Resumo 
A gengivoestomatite crónica felina (GECF) é uma doença inflamatória oral 
multifatorial. O respetivo tratamento cirúrgico com extrações dentárias apresenta globalmente 
os melhores resultados clínicos a longo-prazo, embora a sua eficácia varie entre os 70 e os 
80%. Os gatos infetados com o vírus da leucemia felina (FeLV) podem apresentar afeções 
dentárias e também GECF. 
Neste estudo retrospetivo, o objetivo foi verificar em que medida o FeLV poderia 
interferir com o prognóstico pós-cirúrgico da GECF, a médio-longo prazo. Como tal, foram 
incluídos no estudo gatos submetidos a extrações dentárias por GECF: 22 gatos positivos 
para o FeLV (Grupo F) e 23 gatos negativos para esse retrovírus (Grupo C).  
Foi possível constatar que, comparativamente com o grupo controlo, os gatos com 
GECF com FeLV possuíam significativamente mais glossite, mais periodontite e menos 
estomatite proliferativa. Tinham também um prognóstico pós-cirúrgico significativamente pior. 
No entanto, nos dois grupos, a extensão das extrações dentárias e a necessidade de 
tratamento médico complementar anterior e posterior à cirurgia não estavam 
significativamente associadas ao prognóstico pós-cirúrgico. No Grupo F, os gatos que 
recidivaram apresentaram significativamente menor probabilidade de melhorar clinicamente 
com a cirurgia dentária. Adicionalmente, constatou-se que desde a cirurgia, o tempo de vida 
dos gatos do Grupo F foi menor comparativamente com o Grupo C, embora não de forma 
significativa. 
Este estudo sugere que o benefício do tratamento cirúrgico da GECF é menor em 
gatos com FeLV.  
 
Palavras-chave: gengivoestomatite crónica felina, gato, extração dentária, vírus da 




Retrospective evaluation of the clinical outcome of the surgical treatment of 
feline chronic gingivostomatitis in cats infected with Feline Leukemia Virus 
 
Abstract 
Feline chronic gingivostomatitis (FCGS) is a multifactor oral inflammatory disease. 
Surgical treatment with tooth extraction is the approach that globally has the best long term 
clinical outcome. However, its efficacy varies between 70 to 80%. Cats infected with feline 
leukemia virus (FeLV) might show dental abnormalities and have FCGS. 
In this retrospective study, the objective was to verify how could FeLV be involved with 
post-surgical outcome of FCGS, in the medium-long term. Therefore, cats that went under 
dental extractions for FCGS were included in this study: 22 cats FeLV-positive (Group F) and 
23 cats that tested negative for this retrovirus (Group C).  
It was possible to verify that, in comparison with the control group, cats with FCGS and 
FeLV had significantly more glossitis, more periodontitis and less proliferative stomatitis. They 
also had a significantly worst post-surgical outcome. However, in both groups, the extent of 
tooth extraction and the need for complementary medical treatment before and after surgery 
were not significantly associated with post-surgical clinical outcome. In Group F, cats that 
relapsed had significantly less probability to become clinically better with dental surgery. Also, 
it was found that since the surgery, the lifetime of cats of Group F was shorter than the one 
verified on Group C. Nevertheless, the difference was not statistically relevant. 
This study suggests that the benefit of surgical treatment for FCGS is lower in cats with 
FeLV. 
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AINEs anti-inflamatórios não esteróides 
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TMCAC tratamento médico complementar anterior à cirurgia 
TMCPC tratamento médico complementar posterior à cirurgia 
TNF-α fator de necrose tumoral alfa (do inglês Tumor Necrosis Factor-α) 
TMPR tratamento médico para recidiva 







I – Descrição das atividades de estágio 
O estágio no âmbito do Mestrado Integrado em Medicina Veterinária foi realizado na 
área de Medicina e Cirurgia de Animais de Companhia, na medida em que foi distribuído entre 
duas instituições, perfazendo uma duração total de 1037 horas. A primeira parte do estágio 
(parte extra-curricular), realizou-se no Hospital Clínico Veterinario Complutense (HCVC) - 
Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad Complutense de Madrid, ao abrigo do 
programa ERASMUS. A segunda parte (estágio curricular) concretizou-se no Hospital Escolar 
Veterinário da Faculdade de Medicina Veterinária da Universidade de Lisboa (HEV-FMV), sob 
a orientação da Professora Doutora Lisa Mestrinho. 
 
1. Hospital Clínico Veterinario Complutense (HCVC): 
O HCVC é um hospital reconhecido internacionalmente, com uma vasta casuística e 
casos referenciados de todas as partes de Espanha. Ao abrigo do programa ERASMUS, o 
HCVC possibilita a realização de um estágio com duração máxima de dois meses nos vários 
serviços hospitalares. Na área de Pequenos Animais de Companhia integra diversos serviços 
de várias especialidades: Imagiologia, Cirurgia, Anestesiologia, Medicina Geral, 
Endocrinologia, Gastroenterologia, Dermatologia, Reprodução, Oftalmologia, Odontologia e 
Hospitalização e Cuidados Intensivos. A quase totalidade das consultas funciona por 
marcação, de 2ª a 6ª feira, entre as 8h e as 14h. Como estudante Erasmus a aluna teve a 
oportunidade de realizar rotações em três serviços do HCVC: Endocrinologia, Anestesiologia 
e Imagiologia (ecografia). 
Nº total de horas de estágio: 315 horas. 
Duração: de 9 Setembro 2019 a 9 Novembro 2019. 
 
Atividades realizadas em três diferentes serviços do HCVC: 
Consultas de especialidade de Endocrinologia (4 semanas): uma hora antes do 
início das consultas, a equipa de endocrinologia, incluindo os estudantes escalonados para a 
especialidade, reunia-se para fazer a discussão dos casos clínicos do dia respetivo: a aluna 
participou no debate de opiniões relativamente à anamnese a realizar, qual o plano de 
diagnóstico a delinear, quais as possíveis opções terapêuticas para cada caso, entre outros 
assuntos relacionados com as diversas patologias endócrinas. A aluna teve também a 
oportunidade de fazer a recolha do historial clínico dos doentes, exames de estado geral, 
colheitas sanguíneas, realização de testes de diagnóstico ou monitorização de 
endocrinopatias e acompanhamento de diversos casos clínicos.  
Anestesiologia (2 semanas): uma hora antes de dar início à entrada dos pacientes 
no bloco pré-cirúrgico, a equipa de anestesiologia, incluindo os estudantes escalonados para 
a rotação, reunia-se para fazer o debate acerca dos protocolos anestésicos a realizar, tendo 
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em conta o estado hígido de cada paciente e a cirurgia em si. A aluna teve a oportunidade de 
fazer a preparação prévia dos materiais a utilizar ao longo do procedimento anestésico, bem 
como de participar ativamente nas manobras de indução e monitorização anestésica e 
acompanhar a monitorização do animal no período de recobro pós-cirúrgico. 
Ecografia (2 semanas): a aluna participou em exames ecográficos abdominais, 
cardíacos e reprodutivos, teve a oportunidade de realizar uma cistocentese e de participar 
em punções aspirativas de agulha fina (PAAFs) e biópsias ecoguiadas. 
 
2. Hospital Escolar Veterinário (HEV-FMV): 
O HEV-FMV é um hospital que conta com uma grande casuística e com casos 
referenciados de várias partes de Portugal. Integra diversos serviços tais como consultas de 
Medicina Geral, Medicina Interna (consultas referenciadas), Imagiologia (radiografia, 
ecografia, endoscopia e tomografia computorizada), Dermatologia, Reprodução, Oncologia, 
Oftalmologia, Cirurgia, Hospitalização e Internamento, bem como uma Unidade de 
Isolamento de Doenças Infeciosas (UIDI). A aluna teve a oportunidade e fazer rotações na 
maior parte dos serviços disponíveis do HEV-FMV. 
Nº total de horas de estágio: 722 horas. 
Duração: de 3 Fevereiro 2020 a 13 Março 2020 e de 25 Maio 2020 a 7 Agosto 2020. 
Importa referir que o estágio ficou temporariamente suspenso entre 13 de Março e 25 
de Maio de 2020, devido às medidas de contingência aplicadas aos alunos estagiários 
do HEV-FMV pela pandemia provocada pelo COVID-19. 
 
Atividades realizadas nos diferentes serviços do HEV-FMV: 
Medicina Geral (7 semanas): anamnese ou recolha do historial clínico dos doentes, 
exames de estado geral, verificação do cumprimento dos planos vacinais e desparasitações, 
discussão de casos clínicos com o Médico Veterinário responsável, antes ou depois da 
consulta, nomeadamente no que dizia respeito à interpretação dos achados clínicos, dos 
possíveis diagnósticos diferenciais, meios de diagnóstico imprescindíveis e complementares 
bem como as opções terapêuticas para os casos em questão. Colheita de amostras 
sanguíneas, preenchimento de requisições de análises para laboratório e realização e 
interpretação de citologias. A aluna teve também a oportunidade de participar na assistência 
a situações de urgência como golpes de calor ou estados convulsivos. 
Internamento (turnos diurnos): exames de estado geral, participação na passagem 
de casos clínicos, administração das medicações prescritas para os doentes em questão (via 
oral, endovenosa, subcutânea, intramuscular e transdérmica), medição de pressões arteriais, 
hematócritos, cálculo de taxas de fluidoterapia aplicadas a cada caso, suplementações, 
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auxílio no atendimento de urgências médico-cirúrgicas, colheitas sanguíneas, colocação e 
remoção de cateteres, realização de pensos simples. 
Internamento (turnos noturnos): realização de atividades idênticas às dos turnos 
diurnos do internamento. 
Cirurgia (4 semanas): receber os pacientes junto da receção e conferir com os 
respetivos proprietários que estava tudo conforme o planeado (assinatura do termo de 
responsabilidade, jejum, análises clínicas e confirmação do procedimento cirúrgico) antes do 
animal seguir para cirurgia. Preparação e administração de pré-medicações anestésicas, 
injeções intramusculares, subcutâneas e endovenosas, colocação e remoção de cateteres e 
tubos endotraqueais, colheitas sanguíneas aquando da necessidade de repetir análises 
nomeadamente contagens manuais de plaquetas, indução e monitorização anestésicas. 
Tricotomia e assepsia do campo operatório, assistência como circulante, ajudante de 
cirurgião, realização de suturas e monitorização do paciente no recobro pós-cirúrgico. 
Imagiologia – Radiologia e Tomografia Computorizada (1 semana): 
posicionamento correto para as projeções requeridas e interpretação dos exames, 
monitorização dos pacientes que estivessem sob sedação ou anestesia geral durante o 
exame imagiológico, participação em mielografias e colaboração na realização dos relatórios 
dos exames. 
Medicina Interna (2 semanas): participação em consultas de um Médico Veterinário 
Diplomado pelo Colégio Europeu. A aluna teve a oportunidade de acompanhar as consultas 
referenciadas, realizar o debate relativamente a diagnósticos diferenciais, plano de 
diagnóstico e possível terapêutica aplicada a cada caso. Em particular, participação em testes 
de estimulação com a ACTH e exames de endoscopia digestiva alta e baixa, broncoscopia, 
rinoscopia e vaginoscopia. 
Dermatologia (1 semana): recolha do historial clínico geral e dermatológico do 
animal, realização de diversos testes dermatológicos tais como tricograma, raspagens 
cutâneas superficiais e profundas, citologias (pela técnica da fita-cola, por aposição e 
citologias auriculares), realização de biópsia por punch excisional com anestesia local com 
lidocaína e posterior realização de pontos simples para encerrar a área intervencionada. 
Oftalmologia (1 semana): consultas de referência e de primeira opinião, onde a aluna 
teve a oportunidade de realizar um exame oftálmico completo e participar em cirurgias 
oftálmicas como cirurgia de cataratas e de enucleação ocular. 
Oncologia (1 semana): a aluna pôde participar em primeiras consultas e consultas de 
reavaliação e assistir a sessões de quimioterapia e aprender como efetuar a correta 
manipulação de quimioterápicos.  
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II – Revisão bibliográfica 
1. Considerações gerais 
As doenças oro-dentárias e/ou maxilo-faciais constituem um problema comumente 
observado na clínica de pequenos animais de companhia (Niemiec et al. 2020). Podendo 
estar na origem de dor e desconforto significativos e implicar consequências negativas para 
o animal tanto a nível local, como sistémico, caso permaneçam sem tratamento (Mestrinho et 
al. 2015; Bellows et al. 2019; Reiter et al. 2019; Niemiec et al. 2020). No gato as afeções 
inflamatórias da cavidade oral são clinicamente importantes e relativamente comuns 
(Pedersen 1992; Reubel et al. 1992; Lommer 2013b; Reiter et al. 2019), como a doença 
periodontal (DP), a lesão de reabsorção dentária (LR), a gengivoestomatite crónica felina 
(GECF) – alvo do presente trabalho – o complexo granuloma eosinofílico e a gengivite 
hiperplásica juvenil (Pedersen 1992; Reubel et al. 1992; Arzi et al. 2010; Gracis 2015; Rosa 
2018; Bellows et al. 2019; Niemiec et al. 2020).  
 
2. Gengivoestomatite Crónica Felina  
2.1. Caracterização geral 
A GECF, ou a também já designada gengivoestomatite linfoplasmocítica (Diehl e 
Rosychuck 1993; Hennet 1997; Niza et al. 2004; Healey et al. 2007) é uma doença que se 
caracteriza por uma inflamação crónica e persistente dos tecidos mucogengivais (Harley et 
al. 1999; Niemiec 2008; Hennet 2014; Gracis 2015; Dokuzeylul et al. 2016; Reiter et al. 2019), 
considerada atualmente de etiologia multifatorial (Niemiec 2008; Lee et al. 2020). É uma 
doença inflamatória oral felina frustrante e insuficientemente entendida, que se pode revelar 
numa condição altamente dolorosa e debilitante para os gatos afetados (Diehl e Rosychuck 
1993; Healey et al. 2007; Niemiec 2014). 
 
2.2. Prevalência e predisposição 
Na população geral felina, a prevalência da GECF pode variar entre 0.7% a 12% 
(Harley et al. 2003; Healey et al. 2007; Reiter et al. 2019). Estima-se que, aproximadamente, 
72% dos médicos veterinários depara-se com um ou mais casos de GECF por semana 
(Healey et al. 2007). 
A GECF pode ocorrer em qualquer idade, embora a maioria dos gatos seja 
diagnosticado quando na fase adulta, com uma média de 6 a 7 anos de idade (Healey et al. 
2007; Johnston 2012; Mestrinho et al. 2015; Reiter et al. 2019). No gato jovem, pode ser 
indistinguível de uma gengivite juvenil, sendo esta última autoliminante e que se estende até 
ao final da erupção dentária (Healey et al. 2007; Johnston 2012; Mestrinho et al. 2015; Reiter 
et al. 2019). Não foi possível identificar qualquer predisposição de raça ou sexual para a 
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GECF (Healey et al.  2007, Gracis 2015) embora certos autores afirmem a existência de uma 
predisposição de certas raças puras felinas como a Abissínio, Persa, Himalaia, Birmanês, 
Siamês e a Somali, podendo apresentar quadros mais graves da doença (Tenorio et al. 1991; 
Pedersen 1992; Day e Hall 2008; Tilley e Smith 2008). Adicionalmente, um estudo recente 
sugere que possa existir uma predisposição genética para a GECF, uma vez que os gatos 
afetados exibem proporções diferentes de linfócitos T (Vapniarsky et al. 2020). 
 
2.3. Quadro clínico e lesional  
O número e localização das lesões é variável, no entanto, considera-se que a 
particular localização na mucosa oral caudal (estomatite ou mucosite caudal) seja um ponto-
chave do quadro lesional da GECF (Hennet 2014; Gracis 2015) (Figura 1). As lesões 
inflamatórias podem afetar a gengiva e os tecidos que se encontram para além da junção 
mucogengival. Desta forma, a gengivite, periodontite, estomatite bucal e/ou caudal, úlceras 
do palato e língua e, menos frequentemente, glossite e faringite, são algumas das lesões que 
se podem observar em gatos com GECF (Tilley e Smith 2008; Healey et al. 2007; Hennet 
2014; Gracis 2015; Winer et al. 2016). Por sua vez, as lesões inflamatórias crónicas da GECF 
caracterizam-se tipicamente por ser simétricas bilaterais, focais ou difusas, friáveis ao toque 
e manipulação, sangrando facilmente, e eritematosas, podendo ser do tipo proliferativo ou 
ulcero-proliferativo (Diehl e Rosychuck 1993; Day e Hall 2008; Niemiec 2008; Rolim et al. 
2016; Lommer 2013b; Reiter et al. 2019).  
Nem todos os gatos manifestam os mesmos sinais clínicos ou sintomas, e a 
ocorrência de cada sinal clínico é variável de indivíduo para indivíduo (Healey et al. 2007; 
Bellei et al. 2008; Rolim et al. 2016). Não obstante, os gatos com GECF podem apresentar 
alterações comportamentais (ex.º depressão, letargia, agressividade ou distanciamento 
social), perda de peso secundária a disfagia e/ou anorexia, linfadenopatia mandibular, 
relutância à abertura e manipulação da boca, vocalização durante a alimentação ou outras 
ações que impliquem o uso da boca, pelo baço e em mau estado (pela redução da atividade 
de grooming), sangramento oral, halitose geralmente marcada e ptialismo (Niemiec 2008; 
Tilley e Smith 2008; Gracis 2015; Dokuzeylul et al. 2016; Reiter et al. 2019). Em casos mais 
graves, podem chegar a apresentar estados de desidratação e subnutrição preocupantes 


















2.4. Análises laboratoriais 
Não existem alterações específicas no hemograma e bioquímicas destes gatos, no 
entanto, na maioria dos casos, pode observar-se neutrofilia (Johnston 2012; Arzi et al. 2016; 
Reiter et al. 2019) e uma hipergamaglobulinémia policlonal (Diehl e Rosychuck 1993; Harley 
et al. 2003; Arzi et al. 2016). Na realidade pode-se verificar aumentos significativos dos níveis 
séricos de imunoglobulina (Ig) G, IgM e IgA, apesar de, na saliva, a elevação verifica-se 
apenas nas IgG e IgM ao contrário da IgA (Harley et al. 2003; Johnston 2012). Este aspeto é 
relevante na patogénese da GECF, por poder aumentar a predisposição à ocorrência de 
repetidas e persistentes infeções orais (Harley et al. 2003). Adicionalmente, a percentagem 
de células T cluster of differentiation (CD) 8+ (células T citotóxicas) no sangue encontra-se 
aumentada, resultando num decréscimo do rácio T CD4+/CD8+ (Arzi et al. 2016; Arzi et al. 
2017; Vapniarsky et al. 2020). Este facto deve-se a uma desregulação sistémica dos linfócitos 
T CD8+ devido a um aumento, em circulação, de células efetoras ativadas e de memória T 
CD8+ e, em simultâneo, uma redução de células de memória centrais, sugerindo um 
processo inflamatório não resolvido (Vapniarsky et al. 2020). A resposta imunitária que se 
verifica nestes gatos é predominantemente celular citotóxica, aberrante e exacerbada, 
reforçando a sugerida base viral persistente ou recorrente (Pedersen 1992; Harley et al. 2011; 
Arzi et al. 2016; Vapniarsky et al. 2020).  
 
2.5. Histopatologia 
Histologicamente as lesões na GECF caracterizam-se por ter um exuberante infiltrado 
linfoplasmocítico ao nível da mucosa e submucosa oral (Day e Hall 2008; Hennet 2014; Arzi 
et al. 2016; Vapniarsky et al. 2020). Observa-se uma grande quantidade de linfócitos (tanto 
células B como T) e plasmócitos – células produtoras de anticorpos (Ac)/imunoglobulinas – 
Figura 1 – Apresentação clínica de uma gata com 12 anos de idade, diagnosticada com 
GECF e resultado positivo para o Calicivírus Felino (FCV). A) Bucoestomatite e gengivite 
exuberantes, bem como DP presente. B) Aparente ausência dos incisivos maxilares que à 
radiografia encontravam-se sob o tecido gengival inflamado, mucosite caudal exuberante e 





indicativo da ocorrência de um processo inflamatório crónico (Pedersen 1992; Verstraete 
1999; Harley et al. 2011; Hennet 2014). Eventualmente podem observar-se alguns 
mastócitos, macrófagos e neutrófilos (Rolim et al. 2016; Arzi et al. 2010; Vapniarsky et al. 
2020). Por sua vez, a caracterização imunohistoquímica das lesões orais da GECF permitiu 
constatar um predomínio de plasmócitos do isótipo IgG, em detrimento dos isótipos IgA e IgM 
(Harley et al. 2011). Vapniarsky et al. (2020), constatou uma substancial abundância de 
células B no infiltrado tecidular, contrastando com o reduzido número de células B na 
circulação sistémica, o que pode ser explicado pela mobilização destas células mediante a 
influência de citoquinas pró-inflamatórias (ex.º interferão-gama (INF-ɣ) e fator de necrose 
tumoral-alfa (TNF-α)). Para além do mais, as células T são predominantemente células T 
CD8+, constando também células T CD4+, mas em menor número (Harley et al. 2011). Este 
aumento das células T CD8+ verificado nas lesões da GECF sugere a existência de uma 
resposta imunitária celular citotóxica subjacente que, mais uma vez, parece suportar a 
hipótese de que uma infeção viral possa estar na base do desenvolvimento da GECF (Harley 
et al. 2011; Arzi et al. 2016). Um trabalho realizado por Harley et al. (2011), onde foram 
analisadas biópsias da mucosa oral de 30 gatos com GECF, verificou que o aumento da 
gravidade das lesões orais relacionava-se com o aumento do número de células CD97a+ 
(maior parte plasmócitos), células L1+ (sobretudo neutrófilos), células T CD3+ e com o 
aumento de expressão de proteínas do complexo maior de histocompatibilidade (MHC) 
classe II. Para além do mais, na mucosa oral afetada de gatos com GECF  foi possível 
caracterizar o padrão de expressão de citoquinas que, comparativamente com a mucosa oral 
de gatos saudáveis, identificaram-se aumentos substanciais da expressão de ácido 
ribonucleico mensageiro (mRNA) das interleucinas (IL) IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, IL-12 e 
interferão-gama (IFN-ɣ) (Harley et al. 1999; Day e Hall 2008). Harlet et al. (1999) verificou 
uma maior expressão de IL-6 em lesões numa fase mais inicial ao invés das lesões mais 
evoluídas e bem estabelecidas onde se expressava principalmente a IL-4. Os resultados 
sugerem que, com a evolução das lesões por GECF, o padrão de expressão de citoquinas 
altera-se e passa de um perfil de resposta do tipo 1 (Th1) para uma resposta mista entre Th1 
e Th2 (Harley et al. 1999; Day e Hall 2008).  
 
2.6. Etiopatogenia 
Atualmente, à GECF é atribuída uma origem multifatorial (Niemiec 2008; Hennet 2014; 
Gracis 2015). A hipótese globalmente mais aceite é a de que os gatos afetados desenvolvem 
uma resposta imunitária alterada e excessiva a antigénios presentes na cavidade oral – de 
origem infeciosa ou não – admitindo que múltiplos mecanismos possam estar envolvidos 




2.6.1. Influência de agentes bacterianos 
Do conhecimento da autora, até à data nenhuma bactéria foi consistentemente 
associada à GECF, sendo que o papel exato destes agentes na patogenia da GECF ainda 
está por estabelecer (Diehl e Rosychuck 1993; Hennet 2014; Rolim et al. 2016). Para além 
da flora bacteriana oral ser altamente diversificada, as mesmas bactérias que são isoladas 
em gatos com GECF, estão também presentes em gatos saudáveis (Love et al. 1990; Quimby 
et al. 2008; Dolieslager et al. 2013; Rolim et al. 2016; Rodrigues et al. 2019). 
No entanto, têm-se verificado que a flora oral em gatos com GECF parece ser menos 
diversificada que aquela encontrada em gatos saudáveis, sendo a Pasteurella multocida 
subsp. multocida a bactéria que aparenta ser mais prevalente (Dolieslager et al. 2011). Outros 
estudos sugerem a Bartonella henselae como possível agente causal da GECF, pelo facto 
da estomatite ser um dos sinais clínicos apresentados pelos gatos por ela afetados, no 
entanto, não foi possível estabelecer uma associação significativa (Quimby et al. 2008; 
Dowers et al. 2010). Adicionalmente, dos poucos gatos onde Tannerella forsythia foi 
identificada, mais de metade das biopsias pertenciam a casos de GECF grave (Dolieslager 
et al. 2013). Num trabalho desenvolvido por Rodrigues et al. (2019), através de técnicas de 
sequenciação genética mais avançadas, com o objetivo de avaliar o microbioma sub-gengival 
de gatos com periodontite e GECF, foi permitido constatar que o grupo de bactérias mais 
abundantes em gatos com GECF pertenciam ao Filo Bacteroidetes. As bactérias do género 
Treponema, Porphyromonas, e Peptostreptococcus spp. – geralmente associadas à DP – 
foram encontradas tanto em gatos com doença oral (periodontite e GECF) como em gatos 
saudáveis e as bactérias do género Treponema, Snowella e Filifactor spp. foram as mais 
abundantes em geral, sendo que em gatos com patologia oral (periodontite e GECF) 
encontravam-se significativamente em maior número. Estes achados parecem apoiar a 
hipótese de que a placa bacteriana poderá desempenhar um papel relevante no desenrolar 
da GECF (Lommer 2013b; Rodrigues et al. 2019). 
 
2.6.2. Influência de vírus 
Diversos vírus têm vindo a ser implicados na patogenia da GECF, estando no topo 
dessa lista o Calicivírus Felino (FCV) (Dowers et al. 2010; Reiter et al. 2019; Vapniarsky et al. 
2020). Outros agentes virais como o Vírus da Imunodeficiência Felina (FIV), o Vírus da 
Leucemia Felina (FeLV) e o Herpesvirus Felino tipo-1 (FHV-1) também têm sido alvo de 




2.6.2.1. Calicivírus Felino 
O FCV é um vírus altamente contagioso, que apresenta uma elevada taxa de mutação 
e uma grande variabilidade genética e antigénica (Arenas 2001; Foley 2007; Radford et al. 
2009). É um agente patogénico do sistema respiratório superior e da cavidade oral, cujo 
principais sinais clínicos são as úlceras orais e/ou linguais, febre e infeção respiratória das 
vias aéreas superiores (Reubel et al. 1992; Radford et al. 2009; Hennet 2014). Por sua vez, 
a ocorrência de estomatite caudal crónica parece estar significativamente associada com a 
infeção por FCV (Thompson et al. 1984; Lommer e Verstraete 2003; Radford et al. 2009; 
Hennet et al. 2011; Dowers et al. 2010; Johnston 2012). Apesar de, até à data, não ter sido 
possível reproduzir experimentalmente a forma crónica da doença por FCV (Knowles et al. 
1991; Reubel et al. 1992), diversos estudos vieram a constatar que a prevalência deste vírus 
nos gatos com GECF (aproximadamente 40-90%) é substancialmente superior à da 
população geral felina (aproximadamente 20-30%) (Thompson et al. 1984; Diehl e Rosychuck 
1993; Hennet 1997; Rodrigues 2012; Hennet 2014; Gracis 2015; Reiter et al. 2019).  Apesar 
da gravidade das lesões não parecer estar associada com a carga viral de FCV (Druet e 
Hennet 2017), a presença de úlceras linguais aparenta ser sugestivo de uma infeção 
subjacente por este vírus (Hennet 1997; Rodrigues 2012; Druet e Hennet 2017). 
Adicionalmente, gatos simultaneamente portadores crónicos de FCV e seropositivos para o 
FIV estão mais predispostos a desenvolver lesões orais, nomeadamente estomatite, bem 
como os gatos co-infetados com FCV/ FIV/ FeLV em simultâneo (Tenorio et al. 1991; Hennet 
1997; Rodrigues 2012). Contudo, mesmo com a forte relação que parece existir entre o FCV 
e a GECF, os trabalhos desenvolvidos não conseguiram comprovar de forma consistente e 
inequívoca que a infeção crónica por FCV seja a causa primária e direta (Tenorio et al. 1991; 
Quimby et al. 2008; Gracis 2015; Reiter et al. 2019). Inclusivamente, nas amostras de lesões 
orais de 27 gatos com GECF do estudo de Rolim et al. (2016), em nenhuma se detetaram 
antigénios FCV. Assim, pressupõe-se que seja uma provável resposta imunitária excessiva à 
infeção crónica do vírus que constitua um aspeto importante na patogenia da GECF (Dowers 
et al. 2010; Druet e Hennet 2017). 
Relativamente à vacina existente para o FCV, esta tem a vantagem de contribuir para 
uma morbilidade menor, mitigando os sinais clínicos passíveis de aparecerem numa infeção 
aguda por FCV, no entanto, tem uma eficácia incompleta e variável, pois não protege contra 
todas as estirpes virais e não impede a infeção e excreção do vírus (Dawson et al. 1991; 
Tenorio et al. 1991; Arenas 2001; Foley 2007).  
2.6.2.2. Vírus da Imunodeficiência Felina 
Já em 1992, segundo Pedersen e, mais recentemente em 2020, por Little et al. (2020), 
é frisado o facto de que as doenças oro-dentárias felinas – onde se inclui a GECF – são 
comumente encontradas em felídeos infetados por retrovírus, nomeadamente o FIV. Em 
10 
 
gatos com doença da cavidade oral a prevalência do FIV pode variar aproximadamente entre 
5% a 37% (Tenorio et al. 1991; Kornya et al. 2014; Burling et al. 2017; Silva et al. 2019). Por 
sua vez, na GECF, a prevalência do vírus varia sensivelmente entre 4% a 22% (Diehl e 
Rosychuck 1993; Quimby et al. 2008; Jennings et al. 2015; Rolim et al. 2016), não 
constituindo uma prevalência significativamente diferente da encontrada na população geral 
de gatos (Hennet 2014; Gracis 2015). Relativamente ao quadro clínico causado pelo FIV – 
análogo felino do vírus da imunodeficiência humana (HIV) (Pedretti et al. 2005; Hosie et al. 
2009; Miller et al. 2017) – este advém de uma resposta alterada do sistema imunitário e 
inflamatório, que pode resultar na disfunção das células imunitárias, imunossupressão ou 
infeções secundárias ao FIV (Kobayashi et al. 2007; Hosie et al. 2009; Miller et al. 2017). O 
quadro clínico comumente associado pode caracterizar-se por rinite crónica, linfadenopatia, 
perda de peso, glomerulonefrite ou sinais de GECF (Hosie et al. 2009; Miller et al. 2017). No 
que diz respeito à relação entre o FIV e a GECF, pensa-se que este vírus, devido à 
imunossupressão que gera, poderá desempenhar um papel no agravamento da GECF, por 
predispor os gatos a agravamento das lesões e infeções secundárias (Tenorio et al. 1991; 
Kornya et al. 2014; Reiter et al. 2019). Adicionalmente, a inflamação oral é dos sinais clínicos 
mais comuns em gatos seropositivos para FIV e, comparativamente com os gatos 
seronegativos, as lesões inflamatórias orais tendem a ser mais graves (Tenorio et al. 1991; 
Diehl e Rosychuck 1993). Inclusivamente, num estudo de Gil et al. (2013), verificou-se que 
as úlceras orais e a gengivite foram os achados clínicos mais frequentes em gatos 
naturalmente infetados pelos retrovírus FIV e FeLV, sendo que a estomatite caudal foi 
particularmente prevalente em gatos FIV seropositivos. Por outro lado, nesse mesmo estudo, 
todos os gatos co-infetados FIV/ FCV exibiam gengivoestomatite. Não obstante, ainda está 
por entender se o FIV tem ou não um papel direto na patogenia da GECF (Quimby et al. 2008; 
Dokuzeylul et al. 2016; Silva et al. 2019). 
2.6.2.3. Vírus da Leucemia Felina 
À semelhança do FIV, o FeLV – um retrovírus capaz de induzir depressão do sistema 
imunitário, anemia e/ou linfoma (Lutz et al. 2009) – pode contribuir para uma resposta 
imunitária aberrante ou insuficiente e, consequentemente, contribuir para a extensão e 
gravidade da inflamação oral (Niemiec 2008; Johnston 2012; Kornya et al. 2014). Num estudo 
de Rolim et al. (2016), em 8 de 27 (29.6%) gatos com GECF, foram detetados, por 
imunohistoquímica, antigénios FeLV no epitélio e infiltrado celular, contrariamente ao FIV e 
ao FCV, dos quais não se detetaram antigénios, sugerindo assim uma possível implicação 
do FeLV na etiopatogenia da GECF. Por outro lado, encontram-se descritos alguns casos de 
gatos infetados com FeLV que apresentaram gengivites graves, estomatite caudal e/ ou 
úlceras linguais crónicas (Tenorio et al. 1991; Pedersen 1992; Reiter et al. 2019). Não 
obstante, o papel que vários autores atribuem ao FeLV na etiologia da GECF carece de 
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relevância (Pedersen 1992; Quimby et al. 2008; Dolieslager et al. 2011; Hennet 2014; Reiter 
et al. 2019) e embora esse papel esteja igualmente por esclarecer, acredita-se que o vírus 
poderá atuar, não como agente causal, mas como agente deteriorante do estado geral do 
animal e potenciador do agravamento da gengivite e outras lesões orais pelo seu efeito 
deletério no sistema imunitário (Thompson et al. 1984; Niza et al. 2004; Lutz et al. 2009;  
Dokuzeylul et al. 2016).  
2.6.2.4. Herpesvírus Felino tipo-1 
O FHV-1 é um vírus altamente contagioso (Thiry et al. 2009) e um agente patogénico 
que afeta essencialmente o sistema respiratório superior e os olhos dos gatos, consistindo 
num agente causal da rinotraqueíte viral felina, muitas vezes associada a outros agentes 
infeciosos, como o FCV e bactérias (Arenas 2001; Thiry et al. 2009; Druet e Hennet 2017; 
Reiter et al. 2019). Mais de metade dos gatos que recuperam da infeção por FHV-1 – 
caracterizada geralmente por doença do sistema respiratório superior – tornam-se portadores 
do vírus, acabando por disseminá-lo intermitentemente, geralmente em associação a 
períodos de maior stresse (Pedersen 1992; Arenas 2001; Thiry et al. 2009; Dowers et al. 
2010). Não obstante, o seu papel na etiologia da GECF é algo controverso (Pedersen 1992; 
Lommer e Verstraete 2003; Dowers et al. 2010; Hennet 2014; Reiter et al. 2019), pois de 
forma infrequente podem ser encontradas lesões ulcerativas na língua, palato e filtro nasal 
em gatos com FVH-1 (Pedersen 1992; Lommer e Verstraete 2003; Dowers et al. 2010; Reiter 
et al. 2019). Lesões agudas de úlceras linguais são sugestivas de infeção por FHV-1 (Hennet 
1997). Adicionalmente, não é do conhecimento da autora a existência de um estudo que 
tenha conseguido estabelecer uma relação causa-efeito direta que fosse significativa entre a 
GECF e a infeção pelo FHV-1 (Quimby et al. 2008; Dowers et al. 2010; Reiter et al. 2019). 
 
2.6.3. Influência do ambiente 
O ambiente onde o felino se insere pode ser relevante na patogénese da GECF, por 
poder constituir um dos múltiplos fatores que contribui para o estabelecimento e/ou 
progressão desta complexa doença (Diehl e Rosychuck 1993; Quimby et al. 2008; Johnston 
2012; Reiter et al. 2019; Silva et al. 2019). Em seres humanos, o stresse age como 
imunossupressor e pode estar associado a um decréscimo da excreção de IgA na saliva 
(referida na subseção 2.4.) (Diehl e Rosychuck 1993). Adicionalmente, os gatis, colónias de 
gatos numerosas ou as casas com “sobrepopulação” de gatos, estão associados a níveis 
maiores de stresse e a uma maior proximidade entre os felídeos que, por sua vez, facilita a 
transmissão dos diversos agentes patogénicos, nomeadamente vírus, como o FCV (Radford 
et al. 2009; Reiter et al. 2019). Para além disso, autores como Johnston (2012) e Reiter et al. 
(2019), frisam a constatação de que os gatos provenientes destes ambientes stressantes 
parecerem ser aqueles que mais precocemente são afetados pela GECF.  
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2.6.4. Influência de reações de hipersensibilidade 
Certos autores colocam também a hipótese de que uma possível reação de 
hipersensibilidade aos antigénios da cavidade oral, nomeadamente da placa bacteriana, 
possa levar ao desenvolvimento da GECF (Tenorio et al. 1991; Quimby et al. 2008; Johnston 
2012; Rodrigues et al. 2019). Em relação ao papel que os alergénios alimentares possam 
desempenhar, nomeadamente as proteínas, ainda não se encontra bem esclarecido (Diehl e 
Rosychuck 1993; Day e Hall 2008).  Não obstante, um estudo retrospetivo em medicina 
humana, verificou que os pacientes com doença da mucosa oral estavam significativamente 
mais predispostos a ter hipersensibilidade a alérgenos alimentares e que a maioria melhorou 
mediante o teste de evicção alimentar (Wray et al. 2000). Oferecer dietas hipoalergénicas a 
gatos com GECF, apesar de não ter uma eficácia direta comprovada, pode contribuir como 
medida adjuvante na melhoria clínica desta doença oral (Wray et al. 2000; Niza et al. 2004). 
 
2.7. Diagnóstico 
De modo a fazer um correto e eficaz maneio da GECF é imprescindível uma 
abordagem diagnóstica adequada e coerente, abordando o animal como um todo (Dokuzeylul 
et al. 2016; Reiter et al. 2019). Assim, importa realizar inicialmente uma anamnese e recolha 
completa do historial clínico do animal, com especial atenção para o historial específico da 
cavidade oral, de forma a identificar potenciais fatores causais, predisponentes ou de 
agravamento das lesões orais (Hennet 2014; Dokuzeylul et al. 2016; Reiter et al. 2019), bem 
como listar todos os possíveis diagnósticos diferenciais para as alterações clínicas e lesionais 
observadas (Tilley e Smith 2008). A realização do exame físico completo, com especial 
atenção à avaliação da cabeça e pescoço, também servirá para descartar à partida alguma 
doença sistémica que possa estar presente ou outras condições subjacentes (Niza et al. 
2004; Bellei et al. 2008; Johnston 2012; Hennet 2014; Reiter et al. 2019). No mínimo, dever-
se-á analisar hemograma e bioquímicas gerais, bem como fazer urianálise completa, pois 
estão indicadas para assessorar possíveis alterações concomitantes (Niemiec 2008; Hennet 
2014; Dokuzeylul et al. 2016; Reiter et al. 2019). Por vezes, gatos com GECF apresentam 
valores renais alterados, sugestivos de insuficiência renal crónica (Hennet 1997). O exame 
detalhado da cavidade oral deve ser realizado sob sedação ou anestesia, uma vez que a 
maior parte dos felídeos não vai permitir a manipulação da boca por dor e desconforto elevado 
(Niza et al. 2004; Hennet 2014; Dokuzeylul et al. 2016; Reiter et al. 2019) (Figura 2). No gato, 
os três principais diagnósticos diferenciais da GECF são a DP, a neoplasia oral (ex.º 
carcinoma das células escamosas) e o complexo do granuloma eosinofílico, tornando-se na 
mesma medida importante descartar possíveis doenças imunomediadas (ex.º penfigus 
vulgaris ou lupus eritematoso sistémico) ou outras alterações sistémicas (Diehl e Rosychuck 
1993, Tilley e Smith 2008; Lommer 2013a). A realização de radiografias intraorais é 
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imperativa de modo a avaliar todos os dentes e de maneira a diagnosticar alterações oro-
dentárias que podem passar despercebidas num exame rotineiro (ex.º periodontite, lesões de 
reabsorção dentária (LR), raízes retidas ou alterações ósseas que possam levar à suspeita 
de uma neoplasia). Farcas et al. (2014) demonstrou que gatos com GECF têm 
significativamente maior prevalência de LR de tipo I e de raízes retidas, em comparação com 














Relativamente à utilidade da biópsia das lesões orais, apesar dos achados 
histopatológicos não serem específicos da GECF, indicam, contudo, a presença de um 
processo inflamatório crónico na mucosa oral felina, uma vez que o número e proporção maior 
de linfócitos e células plasmáticas indica cronicidade (Pedersen 1992; Niemiec 2008; Hennet 
2014). Quando as lesões não são as tipicamente encontradas na GECF, a biópsia permite 
descartar outros diagnósticos diferencias (Niza et al. 2004; Niemiec 2008; Hennet 2014; 
Reiter et al. 2019).  
Por fim, o animal pode beneficiar da realização de despistes de agentes infeciosos, 
nomeadamente de vírus como o FCV, FHV-1, FIV e FeLV, mediante os métodos adequados 
(Pedersen 1992; Niza et al. 2004; Dokuzeylul et al. 2016). A determinação do rácio de células 
T CD4+/ CD8+, bem como o perfil de citoquinas, pode ser útil como ferramenta de estudo, 
também para consolidar o diagnóstico de GECF (Arzi et al. 2016). 
 
2.8. Tratamento 
A complexa e ainda hoje pouco esclarecida etiologia da GECF e a variabilidade 
individual na apresentação clínica e na resposta aos tratamentos disponíveis, não permitiu 
que atualmente se possa afirmar a existência de um tratamento curativo e totalmente eficaz 
a longo-prazo (Pedersen 1992; Reiter et al. 2019). Como tal, coloca-se como objetivo 
Figura 2 – A e B) Gata diagnosticada com GECF e DP avançada. Apresentou resultado 






primordial do tratamento da GECF conseguir a maior redução possível da inflamação oral e 
da carga de antigénios orais, restabelecendo o equilíbrio, e eliminando a dor (Hennet 2014; 
Gracis 2015; Reiter et al. 2019; Niemiec et al. 2020).  
 
2.8.1. Primeira abordagem 
Como tratamento de primeira linha poder-se-á optar por uma abordagem mais 
conservadora, visando efetuar um controlo da placa dentária (Reiter et al. 2019), com intuito 
de atenuar a reação inflamatória e a progressão da GECF (Diehl e Rosychuck 1993; Quimby 
et al. 2008; Johnston 2012). A aplicação de medidas em casa é de difícil implementação, uma 
vez que o elevado nível de dor oral e consequente relutância por parte do animal em receber 
o tratamento, podem dificultar a aplicação deste (Lommer 2013b; Hennet 2014; Dokuzeylul 
et al. 2016). Recomenda-se a administração tópica de soluções, pastas ou géis antissépticos/ 
antibacterianos, essencialmente à base de clorexidina (Bellows 2010; Clarke et al. 2010; 
Gracis 2015; Niemiec 2020).  Igualmente, o felídeo poderá beneficiar de escovagens diárias 
e dietas ou biscoitos que favoreçam o atrito sobre a placa bacteriana e fortaleçam as gengivas 
do animal (Hennet et al. 2007; Bellows 2010; Gracis 2015; Niemiec 2020). Géis 
antibacterianos à base de ascorbato de zinco podem promover um significativo decréscimo 
de placa bacteriana (Clarke 2001) e géis à base de adelmidrol, ácido hialurónico e 
fitostigmina, têm também potenciais benefícios terapêuticos na redução da gengivite e na 
recuperação pós-cirúrgica de gatos com GECF (Clarke 2001; Bonello e Squarzoni 2008; 
Dahiya e Kamal 2013; Mestrinho et al. 2019). Não obstante, o controlo apenas em casa é 
difícil de manter, e muitas vezes torna-se necessário submeter o gato a uma limpeza dentária 
completa ou COHAT (Comprehensive Oral Health Assessment and Treatment) (Johnston 
2012; Niemiec et al. 2020). Para a GECF, devido ao seu carater crónico e muitas vezes 
refratário, com esta primeira abordagem raramente se conseguem resultados satisfatórios a 
longo prazo (Niza et al. 2004, Niemiec 2014; Bellows et al. 2019; Reiter et al. 2019).  
. 
2.8.2. Abordagem cirúrgica 
Atualmente, a abordagem cirúrgica mediante extrações dentárias, apesar de não 
consistir num tratamento curativo da GECF, é a abordagem que, a longo-prazo, apresenta os 
melhores resultados, sendo assim, por muitos autores considerado, o tratamento de eleição 
da GECF (Niemiec 2008; Druet e Hennet 2017; Reiter et al. 2019). Podem ser efetuadas 
extrações dentárias parciais (EP), onde apenas os pré-molares e molares são extraídos ou 
extrações dentárias totais (ET), onde todos os dentes são extraídos incluindo os caninos e 
incisivos (Hennet 2014; Gracis 2015). Por sua vez, as ET encontram-se indicadas para 
quando os tecidos à volta dos caninos e incisivos estão afetados (Niemiec 2008).  Através de 
estudos, como os de Hennet (1997), Bellei et al. (2008) e Jennings et al. (2015), constatou-
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se que, de uma maneira geral, 70% a 80% dos gatos que eram submetidos a cirurgia de 
extração dentária por GECF tiveram uma melhoria significativa do quadro clínico ou, até 
mesmo, resolução completa dos sinais clínicos, com ou sem necessidade de tratamento 
médico complementar. Inclusivamente, no estudo de Hennet (1997) e de Bellei et al. (2008) 
a cirurgia de extração dentária promoveu a cura clínica em aproximadamente 60% dos casos. 
Contudo, aproximadamente 20% dos felídeos submetidos a extrações dentárias não tem 
melhorias clínicas (Hennet 1997; Bellei et al. 2008; Jennings et al. 2015). Nesta abordagem, 
o recurso a um odontograma e radiografias pré e pós-cirúrgicas é fundamental para assegurar 
que todos os dentes foram alvo de avaliação e extração estipulada, bem como verificar se 
ocorre a ausência de algum dente, fraturas ou raízes retidas (Johnston 2012; Reiter et al. 
2019). As consultas de reavaliação devem ser nos 5-7 dias e 10-14 dias após a intervenção 
cirúrgica, sendo importantes para verificar o grau de inflamação e/ou cicatrização oral, bem 
como apurar se há a necessidade de instituir alguma terapêutica médica suplementar 
(Bellows et al. 2019; Reiter et al. 2019). Em relação à extensão das extrações dentárias, a 
escolha entre efetuar EP ou ET, o que os estudos apontam é que não existe diferença 
estatisticamente significativa entre realizar uma ou outra, isto é, o tipo de cirurgia dentária 
realizado não é fator interferente no resultado pós-cirúrgico a médio-longo prazo (Jennings et 
al. 2015; Druet e Hennet 2017), o que pode colocar em questão o suposto papel da placa 
bacteriana na GECF (Jennings et al. 2015). Por vezes, devido ao tempo prolongado sob 
anestesia ou dificuldade da cirurgia, poder-se-á ponderar fazer a intervenção cirúrgica de 
forma faseada, isto é, em dois tempos cirúrgicos diferentes (Verstraete 1999; Johnston 2012; 
Reiter et al. 2019).  No intra e pós-operatório é fundamental garantir uma boa analgesia, 
mediante um protocolo anestésico que inclua bloqueios anestésicos regionais com lidocaína 
ou bupivacaína, para controlar a dor durante o período de recobro, acrescido de opiáceos 
(ex.º buprenorfina) ou anti-inflamatórios não esteróides (AINEs) (ex.º meloxicam ou 
carprofeno) (Niza et al. 2004; Johnston 2012; Reiter et al. 2019), sendo importante que o 
animal leve medicação para casa que permita prolongar a terapêutica analgésica, no mínimo, 
até 14 dias pós-cirúrgicos (Jennings et al. 2015). Globalmente, é importante que o felídeo 
tenha uma alimentação de qualidade de modo a permitir o fortalecimento do estado geral do 
animal, desenvolvimento de uma resposta eficaz pelo sistema imunitário e reunião das 
condições necessárias para uma boa cicatrização dos tecidos (Lommer 2013a; Reiter et al. 
2019). Nos casos mais graves, por vezes torna-se útil hospitalizar os animais para colocação 
de um tubo de alimentação nasogástrico ou esofágico, durante os primeiros dias de recobro, 





2.8.3. Abordagem médica 
A maior parte dos proprietários de gatos com GECF, encontra-se algo relutante em 
considerar o tratamento cirúrgico numa primeira fase (Niemiec 2014; Reiter et al. 2019). 
Assim, tendencialmente, mais de metade dos gatos com GECF, já fizeram algum tipo de 
tratamento médico antes de serem submetidos a cirurgia com extrações dentárias (Oliveira 
2017; Fernandes 2019). Por sua vez, existe toda uma panóplia de fármacos aos quais se 
pode recorrer para tratar a GECF, no entanto, globalmente, a longo prazo apresentam eficácia 
limitada (Tilley e Smith 2008; Niemiec 2014). A terapêutica vai depender também do empenho 
do proprietário do animal e do temperamento do gato. O tratamento médico será 
invariavelmente para o resto da vida do animal, sendo que alguns fármacos apresentam 
importantes efeitos secundários quando administrados a longo-prazo (Sparkes et al. 2010; 
Niemiec 2014). Especificamente, os imunossupressores (ex.º glucocorticóides), podem estar 
associados a efeitos adversos quando utilizados durante longos períodos de tempo (Kyles et 
al. 2000; Winer et al. 2016). Até ao momento, dos tratamentos médicos sugeridos para a 
GECF, nenhum permite obter uma resposta positiva e repetível a longo-prazo (Niemiec 2014; 
Jennings et al. 2015). 
 
2.8.3.1. Antibióticos 
O uso de antibióticos (ABs) deve ser ponderado caso a caso (Bellows et al. 2019). A 
melhoria do quadro clínico que podem proporcionar é de caráter essencialmente temporário, 
ou seja, uma vez descontinuada a antibioterapia, os sinais clínicos tendencialmente voltam a 
aparecer (Niemiec 2014). A problemática emergente das antibiorresistências e o facto da 
antibioterapia não constituir um tratamento curativo para a GECF, fazem com que a utilização 
rotineira deste grupo de fármacos no maneio médico da doença não se verifique (Dolieslager 
et al. 2011; Johnston 2012). Não obstante, são úteis quando iniciados no período que 
antecede a cirurgia de extrações dentárias, uma vez que reduzem a carga bacteriana oral e 
permitem uma melhor cicatrização dos tecidos (Niemiec 2008; Reiter et al. 2019), sendo 
preferíveis ABs com boa penetração óssea e um espectro de ação alargado (Dolieslager et 
al. 2011). Assim, vários autores sugerem a administração de ABs por via sistémica, como a 
clindamicina, metronidazol ou amoxicilina com ácido clavulânico (Diehl e Rosychuck 1993; 





2.8.3.2. Fármacos imunomoduladores 
Depreendendo a forte vertente imunomediada que a GECF parece ter, entende-se o 
porquê de ser este o grupo de fármacos atualmente mais utilizado para tentar resolver o 
quadro clínico desta doença, associado ou não a uma abordagem cirúrgica (Day 2008; Kyles 
et al. 2000; Foley 2007; Niemiec 2014). Dos fármacos imunomoduladores com relevância 
para a GECF, constam as substâncias que estimulam o sistema imunitário, como o interferão 
(IFN) e as células mesenquimatosas do estroma (MSCs), e substâncias com propriedades 
supressoras do sistema imunitário, como os glucocorticóides (GCs) e a ciclosporina (de Mari 
et al. 2004; Pedretti et al. 2005; Tizard 2013; Arzi et al. 2016). 
2.8.3.2.1. Glucocorticóides 
Globalmente, o grupo dos GCs consiste no grupo de fármacos mais comumente 
usadas em medicina veterinária, pelas suas propriedades imunomoduladoras (supressoras) 
e anti-inflamatórias (Day 2008; Niemiec 2008; Tizard 2013; Niemiec 2014), constituindo, 
dentro do grupo de medicamentos imunomoduladores, o conjunto de fármacos mais prescrito 
na GECF refratária à terapêutica cirúrgica (Hennet et al. 2011; Lommer 2013a; Niemiec 2014; 
Reiter et al. 2019), sendo que os estudos reportam melhorias clínicas de aproximadamente 
80% (Diehl e Rosychuck 1993; Hennet 2014). O seu mecanismo de ação compreende a 
regulação da transcrição de genes-alvo, atuando assim, no aumento da transcrição de genes 
anti-inflamatórios e na diminuição de genes inflamatórios (Lowe et al. 2008). A nível do 
sistema imunitário, os GCs, promovem a desmarginação dos neutrófilos e consequente 
diminuição da sua diapedese, deprimem a função dos macrófagos e a maturação de células 
apresentadoras de antigénios e reduzem a proliferação de linfócitos e redistribuem-nos pelos 
compartimentos extravasculares (Day 2008; Tizard 2013). Por sua vez, a administração de 
GCs por longos períodos-de-tempo é uma prática clínica que gera alguma controvérsia e que 
implica efeitos adversos já bem documentados (Lowe et al. 2008; Papich 2018). Como tal, 
devido essencialmente às suas ações metabólicas e imunossupressoras (Lowe et al. 2008; 
Ferguson e Hoenig 2018; Papich 2018) o seu uso deve ser atentamente ponderado. Assim, 
quando se trata de abordar medicamente uma condição crónica como a GECF, recorrendo a 
GCs, o objetivo é conseguir chegar a uma dose de GC mínima e administrá-lo em dias 
alternados (Lowe et al. 2008). O GC comumente usado em gatos com GECF é a 
prednisolona, que pode ser dada em doses anti-inflamatórias (0.55-1.1mg/kg/dia) ou 
imunossupressoras (2.2-8.8mg/kg/dia), sendo gradualmente reduzidas (Lowe et al. 2008; 
Hennet et al. 2011). Idealmente, a prednisolona deve ser administrada numa dose mínima 
eficaz (ex.º 2 mg/kg em dias alternados, reduzindo a dose ao longo do tempo) (Johnston 
2012). Por outro lado, as injeções subcutâneas ou intramusculares de acetato de 
metilprednisolona – GC de longa duração – podem ser recomendadas ou no início da 
terapêutica, para reduzir a dor oral exacerbada, ou nos casos onde o proprietário do animal 
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não consiga administrar, por via oral, a medicação (ex.º gato agressivo) (Lowe et al. 2008; 
Niemiec 2008; Leal et al. 2013). Este GC começa a ter ação nas primeiras 24h a 48h e o 
efeito dura entre 3 a 6 semanas (Lowe et al. 2008). Não obstante, importa relembrar que a 
administração prolongada de GCs pode envolver o desenvolvimento de Cushing iatrogénico, 
Diabetes Mellitus secundária, alterações cutâneas, poliúria, polidipsia, imunossupressão e 
consequentes infeções secundárias (Day 2008; Lowe et al. 2008; Leal et al. 2013; Niemiec 
2014). Inclusivamente, é relativamente comum a eficácia da corticoterapia reduzir aos longo 
dos meses (Diehl e Rosychuck 1993; Lommer 2013a).  
2.8.3.2.2. Ciclosporina 
A ciclosporina, no tratamento da GECF, é especialmente útil nos casos refratários ao 
tratamento médico-cirúrgico e/ou como alternativa aos GCs (Lommer 2013a; Niemiec 2014; 
Papich 2018). Possui efeitos imunossupressores (Latimer et al. 1986; Bernsteen et al. 2000; 
Lommer 2013a; Tizard 2013) que, contrariamente aos GCs, não causa significativa 
mielossupressão e supressão da imunidade não específica (Papich 2018). A ciclosporina, 
inibidora do ligando da calcineurina, tem um mecanismo de ação que primariamente bloqueia 
as respostas Th1 e impede a montagem da resposta imunitária citotóxica, inibindo a ativação 
de subpopulações de células T helper, bloqueia a transcrição de genes de citoquinas pro-
inflamatórias (ex.º IL-2, IL-4, IFN- γ) e indiretamente tem efeitos supressores nas células B, 
nas células natural killer (NK), macrófagos, eosinófilos e mastócitos (Latimer et al. 1986; 
Bernsteen et al. 2000; Lommer 2013a; Tizard 2013). Assim, a ciclosporina possui um efeito 
benéfico para inúmeras doenças imunomediadas, sejam autoimunes (ex.º lúpus eritematoso 
sistémico), sejam doenças inflamatórias cutâneas, intestinais, ou orais, como a GECF 
(Robson 2003; Vercelli et al. 2006; Day 2008; Lommer 2013a). Adicionalmente, num estudo 
realizado por Lommer (2013a), 9 dos 16 gatos com GECF refratária ao tratamento de 
extração dentária, receberam ciclosporina na dose 2.5 mg/kg, duas vezes ao dia durante um 
mínimo de 6 semanas de duração do estudo. Contrariamente ao grupo placebo, a melhoria 
foi estatisticamente significativa no grupo de gatos que receberam a ciclosporina: 77.8% dos 
gatos verificou uma melhoria clínica superior a 40%, em média o grupo de gatos que fez o 
tratamento com ciclosporina teve uma melhoria de 52.7%. No entanto, a biodisponibilidade 
da administração oral da ciclosporina variou consideravelmente entre gatos, indo de encontro 
ao verificado noutros estudos (Bernsteen et al. 2000; Robson 2003). No estudo de Lommer 
(2013a), observou-se uma diferença estatisticamente significativa entre os grupos 
relativamente à biodisponibilidade oral da ciclosporina, sendo que aqueles que tinham níveis 
séricos de ciclosporina maiores que 300ng/ml, tinham uma melhoria significativa de 72.3%. 
Posteriormente ao estudo estar completo, continuou a verificar-se progressiva melhoria 
clínica dos gatos que responderam positivamente à ciclosporina. Adicionalmente, um estudo 
retrospetivo anterior de Vercelli et al. (2006), verificou que os gatos com GECF refratária à 
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terapêutica com GCs, quando submetidos a tratamento com ciclosporina, 50% entrava em 
remissão completa dos sinais clínicos e os outros 50% obtinham melhorias razoáveis. 
Importa, contudo, referir que a administração de ciclosporina, embora já demonstrada ser 
relativamente segura (Mehl et al. 2003; Lommer 2013a; Roberts et al. 2014), associa-se a 
alguns efeitos secundários, quando numa dose elevada ou administração prolongada no 
tempo, como a hipersalivação, diarreias intermitentes, hiperplasia gengival, aparecimento de 
infeções assintomáticas não diagnosticadas (ex.º toxoplasmose), potencial toxicidade renal e 
gastrointestinal e aumento da susceptibilidade de desenvolver neoplasia oral (Latimer et al. 
1986; Robson 2003; Tizard 2013; Roberts et al. 2014). Assim, torna-se fundamental adequar 
a dose de ciclosporina mediante a absorção e resposta, bem como fazer controlos regulares 
dos parâmetros hematológicos e bioquímicos (Niemiec 2008; Tilley e Smith 2008).  
2.8.3.2.3. Interferão  
O interferão (IFN) é uma citoquina com propriedades antivirais, imunomoduladoras 
(estimuladora) e anti-tumorais (Priosoeryanto et al. 1995; Tateyama et al. 1995; Pestka et al. 
2004; Ohe et al. 2008; Hosie et al. 2009; Hennet et al. 2011). Existem 3 tipos de IFN (I, II e 
III) (Pestka et al. 2004). Relativamente aos IFN de tipo I, como o interferão-alfa (IFN-α) e 
interferão-ómega (IFN-ω), estes têm atividade antiviral não-específica, atuando 
essencialmente nos mecanismos de defesa inatos, enquanto que os IFN de tipo II, como o 
interferão-gama (IFN-γ), são produzidos pelos linfócitos T e células NK, estimulando a 
imunidade celular adquirida contra a infeção viral (Doménech et al. 2011; Gómez-Lucía 2019). 
O emprego destas moléculas no tratamento de diversas doenças imunomediadas tem vindo 
a ser estudado (Pestka et al. 2004).  
Em medicina veterinária, os IFN mais utilizados são os do tipo I, salientando-se o 
Interferão Recombinante Ómega Felino (rFeIFN-ω) e o Interferão Recombinante Alfa 
Humano (rHuIFN-α) (Pestka et al. 2004; Gil et al. 2013). O rFeIFN-ω (Virbagen Omega®, 
Virbac) é o único IFN licenciado para uso em medicina veterinária, em cães e gatos, na 
Europa, Austrália e alguns países asiáticos (Ballin et al. 2014; Gil et al. 2014). Sendo os IFN 
moléculas espécie-específicas, o rFeIFN-ω tem a vantagem de, por ser uma molécula 
homóloga felina, poder ser administrado ao felídeo ao longo de toda a sua vida, implicando 
uma menor probabilidade de desenvolvimento de Acs neutralizantes, o que torna a sua 
aplicação segura e com raros efeitos adversos (de Mari et al. 2004; Hosie et al. 2009; 
Doménech et al. 2011; Gil et al. 2013). O rFeIFN-ω tem demonstrado ação antiviral não só 
contra os retrovírus FIV e FeLV, mas também contra o FCV e FHV-1 (de Mari et al. 2004; 
Gómez-Lucía et al. 2009; Doménech et al. 2011; Hennet et al. 2011; Gil et al. 2013; Ballin et 
al. 2014). No que diz respeito à aplicação desta citoquina no tratamento da GECF, apesar 
dos mecanismos de ação do rFeIFN-ω ainda não estarem totalmente estabelecidos, 
independentemente do protocolo a utilizar, o fármaco parece atuar sobre a imunidade inata, 
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mediante a redução do estímulo e processos pró-inflamatórios, permitindo restaurar a 
resposta imunitária local (Tovey 2002; Domenéch et al. 2011; Niemiec 2014; Leal et al. 2013). 
Por sua vez, encontra-se recomendado para os casos refratários de GECF, essencialmente 
se afetados pelo FCV ou FIV, recomendado também como alternativa aos GCs em casos 
refratários à corticoterapia ou em casos onde a administração de GCs não esteja indicada 
(ex.º gatos que simultaneamente têm GECF e diabetes mellitus tipo II) (Hennet et al. 2011, 
Leal et al. 2013; Niemiec 2014). Adicionalmente, o rFeIFN-ω tem documentado efeito 
benéfico no tratamento de úlceras orais, gengivite e estomatite caudal (Hennet et al. et al. 
2011; Gil et al. 2013). Por sua vez, a molécula pode ser administrada localmente pela via 
transmucosa ou intralesionalmente (nomeadamente no início da terapêutica com IFN) ou 
sistemicamente pela via subcutânea (Hennet et al. 2011; Johnston 2012).  
A administração de rHuIFN-α, à semelhança do rFeIFN-ω, tem a capacidade de ativar 
a imunidade celular, potenciando a resposta Th1, tem igualmente efeitos 
imunoestimuladores, antivirais e anti-proliferativos (Tovey 2002; Pedretti et al. 2005; Leal et 
al. 2013). O rHuIFN-α tem vindo a ser usado em gatos afetados por retroviroses, tanto pela 
via sistémica como parental, apresentando resultados igualmente promissores (Niza et al. 
2004; Pedretti et al. 2005; Doménech et al. 2011; Hennet et al. 2011; Gil et al. 2013). 
Contrariamente ao rFeIFN-ω, o rHuIFN-α tem a desvantagem de poder levar à formação de 
Acs neutralizantes que, por sua vez, podem resultar numa redução dos seus efeitos 
terapêuticos (Doménech et al. 2011).  
2.8.3.2.4. Terapia celular – células estaminais 
A utilização de células multipotentes como as células mesenquimatosas do estroma 
(Mesenchymal Stem Cells - MSCs), particularmente as isoladas a partir do tecido adiposo 
(Adipose Stem Cells – ASCs), têm vindo a ser alvo de estudo, nomeadamente no que diz 
respeito ao benefício que podem proporcionar no tratamento de doenças imunomediadas e 
inflamatórias, tanto em medicina humana como em medicina veterinária (Arzi et al. 2016; Arzi 
et al. 2017). As MSCs têm propriedades regenerativas e cicatrizantes, efeitos 
imunomoduladores e anti-inflamatórios potentes, modelam igualmente as respostas 
imunitárias inata e adquirida, inibindo a proliferação de linfócitos T e alterando a função dos 
linfócitos B, bem como suprimem os mecanismos de apresentação de antigénios (Arzi et al. 
2016; Arzi et al. 2020). No que diz respeito à GECF, especialmente a casos recidivantes, 
ensaios experimentais recorrendo a ASCs autólogas e alogénicas demonstraram melhorias 
clínicas em 72% e 57% dos casos, respetivamente (Arzi et al. 2016; Arzi et al. 2017). Devido 
à predominância e desregulação de células T na GECF (Vapniarsky et al. 2020) e à 
capacidade das MSCs para diminuírem a proliferação destas células, nomeadamente as 
células T CD8+ efetoras (Arzi et al. 2016; Arzi et al. 2017; Arzi et al. 2020) sugere que poderá 
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estar indicada uma terapêutica sistémica com MSCs, embora mais estudos e esclarecimentos 
sejam ainda necessários (Arzi et al. 2016; Winer et al. 2016). 
 
2.8.3.3. Outras abordagens 
2.8.3.3.1. Laser de dióxido de carbono 
O tratamento com laser de dióxido de carbono (CO2), globalmente, permite a remoção 
do tecido inflamado (Tilley e Smith 2008). Em odontologia veterinária, os principais objetivos 
deste tipo de tratamento na GECF consistem na remoção de tecido proliferativo, estimulação 
da fibrose tecidular e redução da presença de bactérias oportunistas na mucosa afetada 
(Lewis et al. 2007; Bellows 2013). Do conhecimento da autora, apenas foram relatados 4 
casos de gatos com GECF refratária à terapêutica médico-cirúrgica e que receberam 
tratamento com laser de CO2 como terapêutica puramente adjuvante, isto é, os gatos estavam 
a ser simultaneamente alvos de tratamento médico complementar. Num dos casos, relatado 
por Lewis et al. (2007), um gato com GECF refratária, realizou tratamentos com laser de CO2 
– uma sessão de tratamento mensal durante 3 meses consecutivos – simultaneamente à 
administração de prednisona que foi sendo reduzida ao longo do tempo e que apenas 
terminou 20 meses após o início do tratamento. Apesar de se ter verificado resolução da 
inflamação oral, sem recidiva um ano após o tratamento, a melhoria observada não pôde ser 
direta e inteiramente associada com a eficácia do tratamento a laser (Lewis et al. 2007). Em 
2013, por Bellows et al. (2013), foram relatados outros 3 casos de gatos com GECF 
igualmente refratária ao tratamento médico-cirúrgico, e que beneficiaram a longo-prazo das 
sessões de tratamento com laser de CO2, cujo protocolo foi praticamente idêntico ao descrito 
por Lewis et al. (2007). Apesar dos seus potenciais efeitos benéficos, ainda não existem 
dados e estudos suficientes que permitam comprovar o efeito benéfico do laser de CO2 na 
GECF (Reiter et al. 2019). 
2.8.3.3.2. Implantes de ouro 
Os sais de ouro possuem efeitos anti-inflamatórios, imunomoduladores e 
propriedades antimicrobianas (Diehl e Rosychuck 1993; Fricker 1996; Day 2008; Zainali et al. 
2010). Têm a capacidade de reduzir a função dos macrófagos e minimizar a produção de 
citoquinas pró-inflamatórias (Fricker 1996; Day 2008; Zainali et al. 2010). A terapêutica 
mediante a colocação de implantes de ouro, ou também denominada crisoterapia, consiste 
na inserção de fragmentos de ouro em locais específicos (Jaeger et al. 2006; Roveredo 2018). 
A curto-médio prazo não se verificaram efeitos adversos associados ao uso localizado de 
compostos à base de sais de ouro, com algum efeito localizado dos mesmos e sem potenciais 
implicações sistémicas adversas (Zainali et al. 2010; Roveredo 2018). Em medicina 
veterinária, um estudo relativo à colocação de implantes de ouro em cães com displasia da 
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anca (Jaeger et al. 2006) e um estudo de Roveredo (2018) em gatos com GECF refratária ao 
tratamento médico-cirúrgico, mostraram resultados satisfatórios, no entanto, pouco robustos. 
2.8.3.3.3. Lactoferrina bovina 
A lactoferrina é uma glicoproteína com uma forte ligação ao ferro no plasma e que 
está presente em várias secreções corporais (ex.º leite, saliva, lágrima) (Caccavo et al. 2002; 
Kobayashi et al. 2007). Tem propriedades antibacterianas, por conseguir neutralizar os 
efeitos tóxicos dos lipopolissacarídeos das bactérias Gram-negativas e tornar indisponível o 
ferro livre do organismo para utilização por parte das bactérias (Caccavo et al. 2002), tem 
ações anti-inflamatórias e imunomoduladores, através da redução da produção de citoquinas 
pró-inflamatórias (Kobayashi et al. 2007) e ação anticancerígena (Caccavo et al. 2002; 
Kobayashi et al. 2007). Certos autores aconselham a aplicação tópica de lactoferrina bovina 
na mucosa oral como terapêutica adjuvante no tratamento da GECF (Niza et al. 2004; Tilley 
e Smith 2008; Hung et al. 2014).  
 
2.9. Prognóstico 
Até ao momento não existe um tratamento totalmente curativo para a GECF, sendo 
difícil prever uma resposta individual a cada estratégia (Johnston 2012; Gracis 2015). 
Tendencialmente, os casos refratários de GECF, com lesões proliferativas a nível da cavidade 
oral caudal, com possível extensão à faringe, justificam um prognóstico pouco favorável 
(Tilley e Smith 2008).  
 
3. Vírus da Leucemia Felina 
O vírus da Leucemia Felina (FeLV) é um vírus RNA, da família Retroviridae, subfamília 
Orthoretrovirinae e género Gammaretrovirus sp. e que, por sua vez, tem a capacidade de 
afetar espécies domésticas e algumas selvagens pertencentes à família Felidae, da qual faz 
parte o gato doméstico (Lutz et al. 2009; Little et al. 2020). Este retrovírus felino oncogénico 
(de Mari et al. 2004; Hartmann 2015), primeiramente descrito por Jarret et al. (1964), que 
detetou o vírus num conjunto de gatos que apresentava linfossarcoma, mantém atualmente 
uma distribuição geográfica generalizada (Sykes e Hartmann 2014; Little et al. 2020). O FeLV 
possui 4 subtipos (A, B, C e T) que se diferenciam pelo seu espetro de células hospedeiras e 
influenciam a expressão clínica da doença (Lutz et al. 2009; Sykes e Hartmann 2014). Por 
sua vez, o subtipo A está envolvido em todas as infeções, uma vez que somente este 
consegue ser transmitido entre gatos (Lutz et al. 2009; Figueiredo e Júnior 2011). 
Relativamente ao modo de transmissão, este pode ocorrer horizontalmente entre gatos que 
partilham os mesmos espaços ou horizontalmente e/ou verticalmente entre progenitoras 
infetadas e os seus gatinhos (Arenas 2001; Little et al. 2020). O modo mais frequente de 
transmissão consiste no horizontal, através do contacto próximo e prolongado entre felídeos 
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(ex.º lambeduras, grooming mútuo, partilha de taças de comida ou água) e, menos 
frequentemente, por mordedura, transmissão transplacentária, através do leite materno ou 
através de transfusões sanguíneas (Figueiredo e Júnior 2011; Sykes e Hartmann 2014).  
Não obstante, a prevalência do FeLV ao longo dos anos tem reduzido 
consideravelmente, muito graças à extensa testagem e vacinação. Atualmente, pode variar 
consoante a localização geográfica e a densidade populacional de gatos, entre os 3% e os 
20% (de Mari et al. 2004; Hartmann et al. 2007; Gleich et al. 2009; Lutz et al. 2009; Rodrigues 
2012; Sykes e Hartmann 2014; Burling et al. 2017; Stavisky et al. 2017). Em Portugal, a 
prevalência do vírus ronda os 8.8%, fazendo parte do grupo de países onde se verificam as 
prevalências de FeLV mais altas da Europa (Studer et al. 2019). 
 
3.1. Fatores de risco 
Os estudos que visaram identificar os fatores de risco associados ao FeLV, permitiram 
reconhecer como principais fatores: a idade, densidade populacional de gatos, acesso à rua, 
o estado hígido do animal e o contato próximo com gatos infetados (Lutz et al. 2009; Burling 
et al. 2017; Little et al. 2020). Parece existir uma resistência ao vírus relacionada com a idade. 
A idade média com que os gatos são infetados ronda os 3 anos, sendo mais comum nos 
gatos adultos. No entanto, quando a exposição ocorre em gatos com menos de 4 meses de 
idade, tendencialmente correm maior risco de desenvolver a forma progressiva da infeção 
(Grant et al. 1980; Gleich et al. 2009; Lutz et al. 2009; Sykes e Hartmann 2014).  Gatos com 
condição corporal baixa, sinais de doença musculoesquelética, co-infetados com FIV, que 
apresentam doença oral ou do sistema respiratório estão associados a um risco maior de 
testar positivo para o FeLV (Gleich et al. 2009; Burling et al. 2017; Stavisky et al. 2017). Um 
estudo de Gleich et al (2009), aponta para um maior risco de testar positivo para o FeLV em 
gatos machos inteiros ou gatos que demonstrassem um comportamento mais agressivo. 
 
3.2. Patogenia e quadro clínico 
O FeLV tem no seu núcleo a enzima transcriptase reversa, que lhe permite passar o 
material genético de RNA para DNA e formar o designado provírus, o qual entra no núcleo 
da célula hospedeira e integra-se no seu material genético (Arenas 2001). O FeLV tem a 
capacidade de infetar as células hematopoiéticas da medula óssea e os tecidos linfoides, 
replicando-se sobretudo nos linfócitos (Lutz et al. 2009; Rolim et al. 2016). Não obstante, 
consideram-se três possíveis evoluções de uma infeção por FeLV: a infeção abortiva – o 
sistema imunitário elimina eficazmente o vírus, não chega a ocorrer virémia nem a integração 
do provírus no genoma do hospedeiro e, por sua vez, o FeLV ou os Ags não são detetados 
independentemente do método utilizado – a infeção regressiva ou latente – o sistema 
imunitário suprime o vírus, não o elimina e, como tal, embora dificilmente o gato desenvolva 
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doenças associadas ao FeLV ou transmita o vírus, o DNA provírus está presente no genoma 
das células hospedeiras, mantendo células infetadas não produtivas em circulação e nos 
tecidos, permitindo uma possível reativação do vírus caso o animal esteja 
imunocomprometido – e infeção progressiva, onde o sistema imunitário não consegue 
controlar o vírus, a medula óssea é invadida e a replicação viral excede a capacidade das 
defesas imunitárias do hospedeiro atuarem eficazmente e, como tal, os gatos estão em risco 
de desenvolver doenças associados ao FeLV e de transmitir o vírus a outros felídeos (Sykes 
e Hartmann 2014; Little et al. 2020). Nos gatos que desenvolvem a infeção progressiva, a 
replicação do FeLV ocorre primeiramente ao nível dos tecidos linfoides locais, depois segue 
até à medula óssea e numa fase posterior dissemina-se pelo organismo e vai para os tecidos 
glandulares e mucosas, fase essa que está associada à excreção do vírus nomeadamente 
na saliva, urina e fezes (Cattori et al. 2009; Lutz et al. 2009).  
Os gatos afetados por este retrovírus oncogénico podem exibir sinais como letargia, 
febre, mucosas pálidas e doença oral (Sykes e Hartmann 2014; Burling et al. 2017).  Para 
além de outros sinais associados ao desenvolvimento de neoplasias, principalmente linfoma 
(Day e Dobson 2008), mas também leucemia, alterações medulares (ex.º anemia aplásica, 
mielodisplasia ou mielofibrose), doenças imunomediadas (ex.º anemia hemolítica 
imunomediada, trombocitopenia, glomerulonefrite ou poliarterite), alterações neurológicas, 
repercussões reprodutivas (ex.º transmissão transplacentária pode levar a reabsorção fetal, 
aborto, nado morto ou morte prematura dos gatinhos) ou infeções secundárias ou 
oportunistas (Cockerel et al. 1976; de Mari et al. 2004; Lutz et al. 2009; Hartmann 2011; Sykes 
e Hartmann 2014). Adicionalmente, um estudo retrospetivo de Gleich e Hartmann (2009), 
com mais de 3000 gatos, verificou que os felídeos FeLV positivos para antigénio, 
comparativamente com os negativos, tinham um risco acrescido de anemia, trombocitopenia, 
neutropenia e linfocitose.  
 
3.3. Diagnóstico 
Gatos recém-adquiridos devem ser testados, nomeadamente, os que têm um estatuto 
viral desconhecido ou historial de exposição a felídeos que pudessem estar infetados com o 
vírus (Sykes e Hartmann 2014; Little et al. 2020). Antes da vacinação para o FeLV é também 
essencial fazer o despiste (Little et al. 2020). Por sua vez, diversos autores afirmam não ser 
tão linear e fácil determinar qual o verdadeiro estado da infeção, no momento da testagem, 
como tal, recomendam fazer testes seriados para tentar perceber se há evolução da infeção 
(Levy et al. 2017; Little et al. 2020). Por exemplo, se um gato num primeiro teste for antigénio-
positivo, deverá ser testado passado 6 semanas e se voltar a ter resultado positivo, poder-
se-á repetir novamente o teste passado 6 a 10 semanas (Hartmann 2015). No entanto, se 
pelo contrário um gato obtiver um teste de antigénio positivo e num seguinte despiste, 2 a 16 
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semanas depois, o resultado for negativo, é possível concluir que a infeção poderá ser 
regressiva (Lutz et al. 2009; Levy et al. 2017; Westman et al. 2019; Little et al. 2020). Recorrer 
também a diferentes métodos de deteção do FeLV pode e deve ser realizado (Westman et 
al. 2019; Little et al. 2020). 
3.3.1. Métodos diretos e indiretos 
Dos métodos diretos, o mais usado de forma rotineira na prática clínica, consiste no 
ensaio de imunoabsorção enzimática (ELISA) para deteção da proteína viral 27 (p27), 
geralmente no soro ou plasma sanguíneo. Este teste indica se o felídeo tem antigenemia 
(presença do antigénio p27), que funciona como marcador de infeção pelo FeLV, não 
indicando necessariamente viremia (Arenas 2001; Hartmann et al. 2007; Lutz et al. 2009; 
Figueiredo e Júnior 2011; Westman 2019). Não obstante, pode recorrer-se à 
imunofluorescência indireta (IFA), que permite detetar, em esfregaços sanguíneos ou de 
medula óssea, componentes do gene Gag (antigénio FeLV) em certas células (linfócitos, 
neutrófilos e plaquetas), isto é, permite detetar gatos que estejam virémicos (Lutz et al. 2009; 
Sykes e Hartmann 2014; Little et al. 2020). Em relação ao isolamento do vírus por cultura 
celular, pode ser igualmente praticado, no entanto, não de forma rotineira, embora 
considerado como o teste de diagnóstico de eleição (Hartmann et al. 2007; Lutz et al. 2009; 
Levy et al. 2017). Não obstante, é possível fazer reação em cadeia da polimerase (PCR) para 
detetar e quantificar tanto o RNA viral, como o DNA do provírus (Lutz et al. 2009; Figueiredo 
e Júnior 2011; Westman et al. 2019; Little et al. 2020). O PCR tem a grande vantagem de ser 
a técnica mais sensível para a deteção do DNA viral, após ocorrer a transcrição reversa (RT), 
sendo também útil para clarificar resultados de testes ELISA inconclusivos. Assim, no caso 
da infeção regressiva o provírus pode ser identificado pelo PCR (Lutz et al. 2009; Westman 
et al. 2019; Little et al. 2020). Deste modo, tomando como exemplo o recurso simultâneo ao 
teste ELISA para antigénio p27 e o PCR para DNA proviral, é possível determinar: gatos que 
tenham simultaneamente um resultado positivo para antigénio p27 e DNA do provírus, 
consideram-se felídeos com infeção progressiva (Arenas 2001; Little et al. 2020), gatos que 
tenham um resultado negativo para antigénio p27 e, contrariamente, seja detetado DNA 
proviral, indica que o felídeo possa estar a desenvolver infeção regressiva ao FeLV (Lutz et 
al. 2009; Figueiredo e Júnior 2011; Little et al. 2020). No caso da infeção abortiva, os felídeos 
apresentam simultaneamente um resultado negativo ao teste ELISA para antigénio p27 e ao 
PCR para DNA proviral (Figueiredo e Júnior 2011). 
Relativamente aos métodos indiretos de diagnóstico do FeLV, são testes que por 
consistirem na deteção de anticorpos contra este retrovírus, não são comumente usados, 
pois não conseguem discriminar entre gatos imunizados (ex.º felídeos com infeção por FeLV 
abortiva ou regressiva ou gatos vacinados contra o FeLV ) de gatos virémicos (ex.º felídeos 




3.4.1. Tratamento de suporte 
Consiste no controlo e tratamento de doenças associadas ao FeLV, como o linfoma, 
anemia ou infeções secundárias ou oportunistas (Hartmann 2015; Reiter et al. 2019). Deste 
modo, pode implicar a realização de terapêuticas que podem durar o resto da vida do animal 
(Sykes e Hartmann 2014). No caso do tratamento de neoplasias como o linfoma, o protocolo 
de quimioterapia mais usado consiste na combinação COP (vincristina, ciclofosfamida e 
prednisona), que pode ou não combinar outros fármacos como o clorambucil ou doxorrubicina 
(Arenas 2001; Day e Dobson 2008; Sykes e Hartmann 2014). Por sua vez, o uso de fármacos 
imunossupressores, como os GCs, uma vez que os gatos FeLV-positivo podem estar 
imunodeprimidos, deve ser evitado, a não ser que haja suspeita de um processo 
imunomediado (Day 2008; Gómez-Lucía 2019; Reiter et al. 2019). 
3.4.2. Tratamento antiviral e imunomodulador 
Para além do tratamento de suporte, a infeção por FeLV pode ser tratada através de 
dois principais grupos de fármacos: os antivíricos e os interferões, sejam usados 
isoladamente ou em combinação (de Mari et al. 2014; Reiter et al. 2019). No que diz respeito 
aos antivíricos, falta ainda comprovar a sua verdadeira eficácia versus a toxicidade a eles 
associada aquando da sua administração prolongada, que constitui um entrave ao seu uso 
corrente (Hartmann 2015; Gómez-Lucía 2019; Little et al. 2020). Não obstante, de um modo 
geral, os diversos compostos antivíricos vão interferir com uma fase específica do ciclo de 
replicação viral e a sua classificação depende da respetiva etapa em que atuam (Hartmann 
2015). Por sua vez, a zidovudina (AZT), um inibidor da transcriptase reversa e análogo 
nucleosídeo, interfere com o processo viral de transcrição reversa por inibição da respetiva 
enzima, e pertence ao grupo de anti-retrovíricos mais utilizados (Hartmann 2015). A AZT é 
dos poucos compostos antivirais que se utilizam para o FeLV, no entanto, nem sempre tem 
resultados satisfatórios (Lutz et al. 2009; Sykes e Hartmann 2014; Little et al. 2020), 
possuindo como principais complicações a anemia não-regenerativa e a imunossupressão 
(Arenas 2001; Lutz et al. 2009). Noutro grupo de antivíricos, o grupo dos inibidores da 
integrase, encontra-se incluído o raltegravir, um fármaco que tem demonstrado alguns 
resultados promissores, nomeadamente in vitro, como antivírico a ser aplicado em gatos 
afetados pelo FeLV (Sykes e Hartmann 2014; Hartmann 2015). Inclusivamente, um estudo 
de Boesch et al. (2015), demonstrou que o raltegravir era relativamente seguro e 
potencialmente eficaz in vivo no tratamento de gatos infetados pelo FeLV. Adicionalmente, 
no mesmo estudo constatou-se que a carga de RNA viral reduzia durante o tratamento, que 
teve duração de 9 semanas (Boesch et al. 2015). 
No que diz respeito à administração de IFN (referido anteriormente na subsecção 
2.8.3.2.3), tanto o rFeIFN-ω como o rHuIFN-α, têm sido alvo de estudo, no tratamento de 
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retroviroses e não só, devido aos seus efeitos antivirais, imunomoduladoras e anti-tumorais 
(Priosoeryanto et al. 1995; Tateyama et al. 1995; Pestka et al. 2004; Ohe et al. 2008; Hosie 
et al. 2009; Hennet et al. 2011; Gil et al. 2013). Contudo, constata-se a falta de trabalhos 
experimentais bem ensaiados no que diz respeito ao seu uso em gatos infetados pelo FeLV 
(Hartmann 2015; Little et al. 2020). Não obstante, os resultados in vitro apoiam fortemente a 
hipótese de que os IFN de tipo I (IFN- ω e IFN- α) têm a capacidade de inibir a replicação viral 
de retrovírus (incluindo o FeLV), embora não tenham uma ação direta (Gómez-Lucía et al. 
2009; Hartmann 2015). Gómez-Lucía et al. (2019) relatou o decréscimo dos níveis de 
antigénio p27 e da carga de DNA proviral em 27 gatos infetados pelo FeLV tratados com 
rHuIFN-α. Neste estudo o quadro clínico da maioria dos felídeos melhorou consistentemente 
ao longo do ano de ensaio experimental. Num estudo anterior de de Mari et al. (2004), 
constatou-se que o tratamento com rFeIFN-ω promoveu uma melhoria significativa do quadro 
clínico (parâmetros de estado geral e hemograma) em gatos infetados pelo FeLV ou co-
infetados FIV/ FeLV, bem como um aumento do tempo de sobrevivência dos gatos tratados 
com IFN-ω num curto período-de-tempo (2 meses). Resultados semelhantes no que diz 
respeito à melhoria no quadro clínico e parâmetros hematológicos também foram 
encontrados num estudo posterior de Doménech et al. (2011), que recorreu ao uso de  
rFeIFN-ω para tratamento de gatos com retroviroses. 
 
3.5. Prognóstico 
Apesar do tempo de sobrevivência dos gatos infetados pelo FeLV variar consoante 
diversos fatores – seja a fase da infeção, o subtipo do FeLV envolvido, a resposta imunitária 
do animal ou a existência de co-morbilidades – os felídeos com infeção progressiva têm, 
tipicamente, um tempo de sobrevivência inferior em comparação com aqueles que 
desenvolvem a forma regressiva (Lutz et al. 2009; Little et al. 2020), podendo sucumbir a 
afeções associadas ao FeLV num período aproximado de 3 a 5 anos após o diagnóstico 
(Addie et al. 2000; Arenas 2001). Lutz et al. (2009) considera a idade à infeção um fator 
determinante para estimar o resultado clínico, uma vez que a suscetibilidade ao vírus parece 
reduzir com o aumento da idade. Por outro lado, felídeos co-infetados com FIV e FeLV 
possuem um mau prognóstico, uma vez que a sua presença simultânea está associada a um 
maior risco de imunodepressão e doenças linfoproliferativas, sugestível de uma provável 
relação oncogénica sinérgica entre estes dois retrovírus (Shelton et al. 1990; de Mari et al. 
2004). Não obstante, alguns gatos com linfoma associado ao FeLV podem entrar em 





III – Materiais e Métodos 
1. Objetivos 
O objetivo global do presente estudo consistiu em avaliar a resposta ao tratamento 
cirúrgico da GECF em gatos infetados pelo FeLV, visando contribuir ou completar as diretrizes 
clínicas da literatura atualmente existente. 
Assim sendo, foram particularmente estipulados os seguintes objetivos: 
• Avaliar se as alterações estomatológico-dentárias encontradas num grupo de 
gatos FeLV positivo afetam o resultado pós-cirúrgico; 
• Aferir se a realização de tratamento médico antes da cirurgia tem influência no 
resultado a médio-longo prazo da cirurgia de extração dentária; 
• Avaliar a resposta a diferentes procedimentos de extração dentária (EP e ET, 
faseada ou não) num período pós-cirúrgico relativamente alargado;  
• Identificar possíveis tratamentos médicos que se possam relacionar positivamente 
ou negativamente com o sucesso pós-cirúrgico a médio-longo prazo, 
nomeadamente em gatos FeLV-positivo; 
• Efetuar uma análise de sobrevivência pós-cirúrgica aos felídeos deste estudo. 
 
2. Materiais e métodos 
O presente estudo baseou-se na recolha retrospetiva, entre Janeiro de 2010 e Maio 
de 2020, de casos de felídeos com GECF diagnosticados em diversos Centros de 
Atendimento Médico-Veterinários (CAMV) – Hospital Escolar Veterinário da Faculdade de 
Medicina Veterinária da Universidade de Lisboa (HEV-FMV), SOSVET Almada, Clínica 
Veterinária ANIAID e Espaço do Gato – e que simultaneamente foram submetidos a extração 
dentária por GECF e que realizaram despiste FIV/ FeLV. 
Critérios de inclusão 
Para o presente estudo foram definidos os seguintes critérios de inclusão: 
1. Grupo FeLV-positivo (Grupo F): 
• Gato com diagnóstico de GECF; 
• Resultado positivo no teste FeLV e negativo no teste FIV; 
• Avaliação oral clínica e radiográfica completa, sob anestesia; 
• Extrações dentárias totais ou parciais até Maio 2020 (até 3 meses antes 
do fim do presente estudo); 
• Historial médico do animal devidamente documentado. 
2. Grupo Controlo (Grupo C): 
• Gato com diagnóstico de GECF; 
• Despiste FIV/FeLV – ambos com resultado negativo; 
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• Avaliação oral clínica e radiográfica completa, sob anestesia; 
• Extrações dentárias totais ou parciais até Maio 2020 (até 3 meses antes 
do fim do presente estudo); 
• Historial médico-cirúrgico do animal devidamente documentado. 
Considerou-se diagnóstico de GECF quando os gatos apresentavam quadro 
sintomatológico e lesional compatível com a respetiva síndrome clínica. Deste modo, a 
realização de biópsia para histopatologia não foi considerada imprescindível para 
confirmação do diagnóstico de GECF, como tal não consta nos critérios de inclusão.  
Critérios de exclusão 
Foram excluídos do estudo os felinos que não cumpriram os critérios de inclusão 
acima estipulados, nem aqueles cuja resposta ao questionário aos médicos veterinários não 
foi possível de efetuar. 
 
2.1. Fonte e armazenamento de dados 
Os dados foram obtidos através do acesso à ficha clínica de cada felídeo a partir dos 
sistemas de gestão informáticos dos respetivos CAMV, sendo o Guruvet usado no HEV-FMV, 
o Winvet na SOSVET Almada, o Bommed na Clínica Veterinária ANIAID e o VetManager no 
Espaço do Gato. Estas informações foram posteriormente complementadas através da 
realização de um questionário ao médico veterinário responsável, por via telefónica ou por 
correio eletrónico (Anexo 1). A informação recolhida foi compilada numa base de dados em 
Microsoft® Office Excel 365 para Windows®. 
A todos os felídeos foi registada informação relativamente aos seguintes parâmetros:  
 Raça; 
 Sexo e estado reprodutivo; 
 Idade – os gatos foram posteriormente agrupados segundo a faixa etária a que 
pertenciam: Jovens (< 3 anos), Adultos (≥ 3 e < 7 anos), Séniores (≥7 e <10 anos) 
e Geriátricos (≥10 anos); 
 Data da cirurgia de extração dentária; 
 Intervalo de tempo estimado entre o diagnóstico da GECF e a realização das 
extrações dentárias – os gatos foram posteriormente agrupados segundo os 
seguintes intervalos de tempo: “< 6 meses”, “entre 6 meses e 1 ano” e “> 1 ano”; 
 Acesso à rua e/ou proveniência de gatil; 
 Estatuto relativamente ao FIV, FeLV e FCV; 
 Realização de biópsia e respetivo resultado; 
 Presença de alterações orais: bucoestomatite, glossite, mucosite caudal, 
estomatite proliferativa, reabsorção dentária, periodontite e raízes retidas; 
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 Número de alterações orais – os gatos foram posteriormente agrupados consoante 
“≤ 4 lesões” e “≥ 5 lesões”); 
 Realização de tratamento médico complementar anterior à cirurgia (TMCAC): 
analgésicos, AINEs, gel oral, corticosteróides, ciclosporina, INF-α e IFN-ω; 
 Duração da corticoterapia – os gatos foram posteriormente agrupados segundo os 
seguintes intervalos de tempo: “< 1 mês”, “entre 1 mês e 3 meses” e “> 3 meses”);  
 Tipo de cirurgia ensaiada (se EP ou ET, faseada ou não); 
 Realização de tratamento médico complementar posterior à cirurgia (TMCPC); 
 Ocorrência de melhoria e/ou cura clínica; 
 Ocorrência de recidiva e realização do respetivo tratamento médico (TMPR); 
 Classificação da resposta ao tratamento (EDT); 
 Data e causa da morte do animal (caso aplicável). 
De igual forma, procedeu-se ao preenchimento e submissão de um formulário à 
Comissão de Ética para a Investigação e Ensino (CEIE) a clarificar no que consistia e 
implicava o presente estudo retrospetivo, sendo emitido o parecer e aprovação por parte da 
mesma (Anexo 2). 
 
2.2. Exame clínico e historial médico-dentário 
Inicialmente, todos os gatos foram submetidos a uma primeira consulta onde se 
efetuou o exame clínico de estado geral, seguido de um exame clínico da cavidade oral. Em 
particular, fez-se uma anamnese o mais completa possível, centrada no principal problema 
do animal e no seu histórico médico-dentário, tendo em conta os exames previamente 
realizados. Toda a informação recolhida foi registada no sistema de gestão informático de 
cada estabelecimento. Um exame mais aprofundado e detalhado da cavidade oral foi 
posteriormente realizado, com o animal sob sedação ou anestesia geral. A informação obtida 
de cada felino foi seguidamente apontada numa ficha clínica dentária (Anexo 3). Nesta, foram 
registados diversos parâmetros, entre os quais: nome do animal, nome do proprietário, se foi 
referenciado ou não, sexo, idade, data, peso, raça, os níveis de doença por quadrante da 
placa dentária, cálculo, gengivite, periodontite, entre outras informações importantes. Após 
realizado este exame a informação recolhida incluía conhecimento relativamente a: ausência 
de dentes ou a sua extração prévia, extensão e padrão das lesões de GECF, presença de 
cálculo dentário, profundidade dos sulcos com auxílio de uma sonda graduada, assim como 
o grau de retração gengival, envolvimento da furca, mobilidade dentária, abcessos, 
reabsorção dentária, fraturas, tratamentos endodônticos, estomatite, massas orais, entre 
outros. A cada parâmetro foi atribuído um símbolo, sendo que a informação relativa ao 
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tratamento dentário também possui simbologia própria (Anexo 3). Os achados radiográficos 
foram igualmente incluídos na ficha dentária do animal. 
 
2.3. Exame radiográfico intraoral 
Todos os gatos inseridos neste estudo foram submetidos a exame radiográfico da 
cavidade oral, sob sedação, antes e após o tratamento cirúrgico de GECF. As radiografias 
intraorais obtiveram-se mediante a execução das projeções radiográficas recomendadas: 
projeção paralela para os pré-molares e molares mandibulares, projeção perpendicular à 
bissetriz para os caninos, pré-molares e molares maxilares ou projeção quase paralela para 


















2.4. Procedimento cirúrgico e anestésico 
Todos os gatos que apresentavam um quadro clínico de GECF foram submetidos a 
extrações dentárias. Na maior parte dos felídeos do presente estudo, a avaliação clínica oral, 
o exame radiográfico intraoral e a extração dentária foram realizadas no mesmo dia, de modo 
a recorrer a um só tempo anestésico. Todos os animais apresentaram-se ao bloco cirúrgico 
em jejum de sólidos e líquidos de pelo menos 6h, tendo recebido alta no final do dia, depois 
de instruídas todas as recomendações pós-cirúrgicas a praticar em casa. Por sua vez, o 
procedimento anestésico recorreu ao seguinte protocolo: pré-medicação mediante uma 
combinação tripla anestésica de metadona (Semfortan, Dechra) na dose de 0.3mg/kg, 
quetamina (Imalgéne, Merial) na dose de 5.0mg/kg e dexmedetomidina (Dexdomitor, Zoetis) 
Figura 3 – Imagens radiográficas obtidas a partir da realização de raio-x intraoral pré-
cirúrgico da maxila e mandíbula de um gato com GECF. A) e C) Projeção latero-medial dos 
dentes molares, pré-molares e caninos da maxila esquerda e direita, respetivamente B) 
Projeção crânio-lingual dos dentes incisivos e caninos maxilares. D) e F) Projeção latero-
medial dos dentes molares e pré-molares da mandíbula esquerda e direita, respetivamente. 
E) Projeção ventro-dorsal dos dentes incisivos e caninos mandibulares. Imagens 
gentilmente cedidas pelo serviço de estomatologia FMV-Ulisboa. 
A B C 
D E F 
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na dose de 0.05mg/kg, por via intramuscular. Após a indução anestésica com propofol na 
dosagem de 1.0mg/kg por via intravenosa, os animais foram entubados e mantidos com 
isoflurano. Durante todo o procedimento foi assegurada fluidoterapia intravenosa com cloreto 
de sódio isotónico (NaCl a 0,9%) a uma taxa de 5.0ml/kg, assim como o aquecimento do 
animal, recorrendo a mantas ou sacos de água quente. O controlo da dor no pré e pós-
cirúrgico imediato foi garantido com metadona na dose de 0.3mg/kg e com meloxicam 
(Inflacam, Virbac) na dose de 0.05 a 1.0mg/kg. Em certos CAMV, antes de se efetuarem as 
extrações dentárias e de modo a garantir uma boa analgesia local, foram realizados bloqueios 
tronculares dos nervos maxilar e mandibular com recurso à lidocaína. Para cada local foi 
inoculado um volume de 0.1ml, não excedendo o volume total da dose sistémica de 1mg/kg. 
Foi ainda integrado um protocolo intra ou peri-operatório com utilização de um antibiótico, 
tendo sido utilizado nalguns casos a amoxicilina potenciada com ácido clavulânico (Synulox, 
Zoetis), por via subcutânea, na dose de 15mg/kg ou cefazolina na dose de 22mg/kg, por via 
intravenosa. O tratamento cirúrgico, por sua vez, consistiu na remoção do cálculo dentário e 
polimento dos dentes, com extrações dentárias parciais ou totais, consoante a gravidade da 
doença oro-dentária.  As extrações foram realizadas recorrendo a retalhos gengivais, 
alveolotomia, odontoseção (em dentes multiradiculados) e encerramento com suturas 
simples interrompidas, de fio reabsorvível monofilamentoso 5/0. Aos gatos intervencionados 
foi prescrita a seguinte medicação pós-cirúrgica: antibioterapia, analgesia, anti-inflamatório 
não esteroide e gel desinfetante/ cicatrizante. 
 
2.5. Exames complementares e métodos de diagnóstico 
Para além do hemograma e parâmetros bioquímicos pré-cirúrgicos, a todos os gatos 
foi realizado um despiste de FIV e FeLV: por teste de imunocromatografia rápida WITNESS®, 
realizado em consulta, ou por Elisa Viracheck, teste realizado no Laboratório de Virologia e 
Imunologia da FMVUlisboa (LVI-FMV-Ulisboa) ou, ainda, pela DNAtech com deteção de Acs 
para FIV e Ags para FeLV. Embora a sensibilidade e a especificidade variem consoante o 
método de deteção utilizado, ambas se assumiram como 100% para as várias técnicas. 
Consoante a disponibilidade financeira e motivação dos respetivos proprietários, em certos 
casos realizou-se o despiste de Calicivírus por PCR em tempo real, realizado no LVI-FMV-
Ulisboa ou DNAtech a partir de material colhido por zaragatoa das lesões da mucosa oral, 
bem como biópsia das lesões para análise histopatológica. 
 
2.6. Seguimento 
Os proprietários foram aconselhados a voltar com os seus animais para consulta de 
revisão, seis a oito dias após a alta cirúrgica, sendo inquiridos telefonicamente acerca da 
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recuperação do animal às 24h. Os animais foram posteriormente seguidos pelo veterinário 
assistente, que procedeu à decisão clínica de realização de tratamentos médicos ou 
cirúrgicos complementares, consoante a evolução clínica do animal. 
 
2.7. Variáveis de resposta ao tratamento 
De forma a uniformizar os resultados da recuperação pós-cirúrgica dos gatos 
pertencentes a este estudo, a médio-longo prazo, a classificação da resposta ao tratamento 
consistiu na atribuição de um parâmetro numérico designado “eficácia do tratamento” (EDT). 
Esta escala de classificação teve como base estudos anteriormente realizados (Hennet 1997; 
Jennings et al. 2015; Oliveira 2017) e que tiveram em consideração o tipo de extração 
dentária efetuado (EP ou ET) e o recurso a tratamento médico complementar posterior à 
cirurgia (TMCPC): 
• Grau EDT 0 (zero): gatos sem evolução favorável ou que pioraram em termos de 
sinais clínicos após extração dentária parcial ou total, encontrando-se com tratamento 
médico complementar até ao último dia de avaliação. 
• Grau EDT 1 (um): gatos que apresentassem uma ligeira melhoria após as extrações 
parciais ou totais, com permanência de alguns sinais clínicos e com continuação de 
tratamento médico complementar até ao momento da última avaliação. 
• Grau EDT 2 (dois): gatos com melhoria significativa (sem sinais clínicos aparentes) 
após as extrações parciais ou totais. Esta classificação subdivide-se ainda em:   
- Grau EDT 2a, gatos com melhoria significativa após as extrações parciais ou 
totais, sem recurso a qualquer tratamento médico complementar até ao dia da 
última avaliação;   
- Grau EDT 2b, gatos com melhoria significativa após as extrações parciais ou 
totais, mas que necessitassem de pelo menos um tratamento médico 
complementar descontinuado antes do momento da última avaliação. 
• Grau EDT 3 (três): atribuído a animais que apresentassem resolução completa dos 
sinais após as extrações parciais ou totais – cura clínica. Subdivide-se ainda em:  
- Grau EDT 3a, gatos com cura clínica após as extrações parciais ou totais, 
sem recurso a tratamento médico complementar até ao dia da última avaliação; 
- Grau EDT 3b, gatos com cura clínica após as extrações parciais ou totais, 
mas que necessitaram de pelo menos um tratamento médico complementar 
descontinuado antes do momento da última avaliação. 
Por sua vez, de modo a aferir a resposta dos gatos à cirurgia por GECF, fez-se o 
registo dos felídeos que tiveram a necessidade de receber TMCPC que, por sua vez, consiste 
na medicação administrada ao animal após já realizado o tratamento médico pós-cirúrgico, 
isto é, sensivelmente depois de passarem os 15 dias pós-cirúrgicos. Foi apenas recolhida 
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informação relativamente à existência ou não da necessidade de TMCPC, não efetuando uma 
discriminação pormenorizada de qual a medicação preconizada para cada gato. Registaram-
se igualmente os casos de recidiva, isto é, aqueles casos onde se verificasse retorno dos 
sinais clínicos e/ou inflamatórios 2 meses ou mais após a cirurgia. 
Por fim, a avaliação da resposta ao tratamento baseou-se na história clínica 
documentada nos sistemas informáticos de cada CAMV, na perceção dos médicos 
veterinários assistentes relativamente à evolução da GECF, no exame físico inicial e na 
resposta aos tratamentos médicos e cirúrgicos. A classificação final de cada animal foi 
atribuída quando cessou a recolha de informação: Maio de 2020. Não obstante, neste estudo, 
para a posterior avaliação estatística, a classificação foi ainda reagrupada em “não melhoria 
considerável” vs. “melhoria considerável” correspondendo ao agrupamento das classificações 
EDT 0 e 1 vs. 2 (a e b) e 3 (a e b), respetivamente. Sendo que o reagrupamento “melhoria 
considerável” engloba os felídeos que tanto tiveram melhoria clínica significativa, como 
aqueles que atingiram a cura clínica. 
 
2.8. Análise de dados 
A partir dos dados recolhidos, a informação obtida foi compilada numa base de dados 
em Microsoft® Office Excel 365 para Windows®. Depois dos dados estarem já validados e 
processados, em Microsoft® Office Excel 365 para Windows®, foi efetuada uma análise 
exploratória e descritiva dos mesmos.  A estatística inferencial, para investigação da 
associação entre as diferentes variáveis em estudo, foi realizada no programa estatístico IBM 
SPSS® versão 26. Para a avaliação das variáveis clínicas e de resposta foram utilizados 
testes não paramétricos. Foi utilizado o Teste Exato de Fisher, em substituição ao Teste de 
Qui-Quadrado, sempre que se verificassem valores inferiores a 5 nas tabelas de contingência. 
Foi ainda considerado, para todo o estudo estatístico, um intervalo de confiança de 95%, ou 
seja, apenas valores de p inferiores a 0.05 permitiam considerar a existência de uma 
associação estatisticamente significativa entre variáveis. Por sua vez, as variáveis em estudo 
foram o grupo (Grupo F e Grupo C), o género, idade, o tempo entre diagnóstico de GECF e 
cirurgia, as alterações orais observadas, a realização de TMCAC e respetiva medicação 
prescrita, a duração da corticoterapia, o tipo de cirurgia ensaiada, a necessidade de TMCPC, 
a ocorrência de recidiva e a resposta ao tratamento (“não melhoria considerável” vs. “melhoria 
considerável”) mediante a classificação EDT final. Por fim efetuou-se uma análise de 
sobrevivência, com recurso a curvas de Kaplan-Meier e realização de funções de 





IV – Resultados 
1. Caracterização da amostra 
A partir dos dados recolhidos dos gatos que obedeceram aos critérios de inclusão, a 
amostra em estudo foi constituída por um total de 45 gatos, sendo todos de raça 
indeterminada. Desses 45 gatos, 22 (49%) pertencem ao Grupo FeLV-positivo (Grupo F) e 
23 (51%) ao Grupo Controlo (Grupo C).  
Relativamente ao sexo e estado reprodutivo, a amostra teve um total de 24 (53%) 
machos e 21 (47%) fêmeas, sendo que 2 (4%) dos machos eram inteiros e o resto dos 
felídeos estava castrado quando realizada a cirurgia de extração dentária. No que diz respeito 
à distribuição de idades na amostra, constatou-se que a média de idades dos gatos quando 
submetidos à extração dentária foi de 6.44 ± 3,56 anos. Por sua vez, os animais foram 
divididos em 4 grupos etários: Jovens (< 3 anos), Adultos (≥ 3 e < 7 anos), Séniores (≥7 e 
<10 anos) e Geriátricos (≥10 anos). Assim, verificou-se que, os gatos “Jovens” sujeitos a 
cirurgia foram 7 (16%), “Adultos” foram 18 (40%), “Séniores” consistiram em 9 (20%) gatos e 
“Geriátricos” foram 11 (24%) (Tabela 1). 
Efetuou-se igualmente o registo do intervalo de tempo entre o diagnóstico da GECF e 
a realização da cirurgia de extração dentária. Desse modo, os animais foram divididos 
segundo 3 intervalos de tempo: “< 6 meses”, “entre 6 meses e 1 ano” e “> 1 ano”. Na amostra 
populacional, 32 (71%) – dos gatos faziam parte do subgrupo “> 1 ano”, e dos restantes 
felídeos, 11 (24.5%) detinha um intervalo de tempo “entre 6 meses e 1 ano” e 2 (4.5%%) 
gatos um intervalo de tempo “< 6 meses” (Tabela 1). 
Em relação ao estudo de alguns fatores ambientais, foram discriminados quais os 
gatos que, em qualquer período da sua vida, tiveram acesso à rua e quais aqueles que foram 
adotados de um gatil. Assim, constatou-se que 35 (78%) gatos tiveram acesso à rua e que 
12 (27%) felídeos tiveram proveniência de gatil (Tabela 1). 
Em relação ao FCV, no total, 13 (29 %) felídeos fizeram despiste para o FCV (4 gatos 
eram do Grupo F e 9 eram do Grupo C). Desses 13 gatos, três (23%) felídeos do Grupo C 
tiveram um resultado negativo, enquanto que os restantes (77%) tiveram resultado positivo 
para o FCV (Tabela 1). 
Adicionalmente, a realização de biópsia da mucosa oral ou gengiva, com o objetivo 
de confirmação do diagnóstico de gengivoestomatite linfoplasmocítica, foi realizada em 10 
(22%) gatos (Tabela 1). O resultado da análise histopatológica, em todas as amostras de 
tecido submetidas, permitiu confirmar a suspeita de ocorrência de um processo inflamatório 
crónico e, como tal, confirmar a GECF. 
Relativamente às lesões orais observadas, nesta amostra de 45 gatos, a quase 
totalidade dos animais apresentou bucoestomatite e mucosite caudal, ambas ocorrendo em 
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43 (96%) dos 45 felídeos. Por sua vez, observou-se glossite em 13 (29%) gatos e estomatite 
proliferativa em 19 (42%). Quanto aos achados radiográficos, foram diagnosticadas 
radiograficamente lesões de reabsorção dentária em 28 (62%) gatos, também 28 (62%) 
felídeos apresentavam periodontite e 16 (36%) tinham raízes retidas (pelo menos uma raiz 
retida) (Tabela 2).  
Adicionalmente, na tentativa de relacionar as alterações orais (lesões orais e achados 
radiográficos) passíveis de encontram num gato com GECF que se apresente a cirurgia de 
extração dentária, dividiram-se os felídeos em 2 subgrupos, segundo o número de alterações 
orais: “≤ 4 lesões” e “≥ 5 lesões”. Verificou-se que 29 (64%) gatos apresentava 4 ou menos 
alterações orais e que em 16 (36%) felídeos observaram-se 5 ou mais alterações orais, antes 
da cirurgia (Tabela 2). 
Mediante a verificação das fichas clínicas dos animais e respostas ao questionário por 
parte dos médicos veterinários responsáveis, constatou-se que dos 45 gatos da amostra, 43 
(96%) já tinham efetuado pelo menos um tratamento médico para a GECF (TMCAC), antes 
de serem submetidos ao tratamento cirúrgico da doença. A combinação de mais do que um 
medicamento foi comum em praticamente todos os animais que realizaram TMCAC. Assim, 
foram prescritos analgésicos opiáceos a 21 (49%) gatos, AINEs a 30 (70%), um gel 
antisséptico oral a 14 (33%), corticosteróides a 25 (58%) e 3 (7%) gatos fizeram ciclosporina, 
um (2%) fez IFN-α e 4 (9%) felídeos fizeram IFN-ω (Tabela 2). 
Particularmente, no que diz respeito à duração da corticoterapia, os animais foram 
divididos segundo 3 intervalos de tempo: “< 1 mês”, “entre 1 mês e 3 meses” e “> 3 meses”. 
Assim, constatou-se que, dos 25 gatos que foram submetidos a corticoterapia antes da 
realização da cirurgia, 3 (12%) fizeram “< 1 mês”, 8 (32%) “entre 1 mês e 3 meses” e 14 (56%) 
fizeram “> 3 meses” de corticoterapia (Tabela 2). 
No que concerne o tipo de cirurgia ensaiado, todos os gatos do presente estudo foram 
submetidos a cirurgia de extração dentária, sendo que 23 (51%) felídeos foram submetidos a 
extração dentária total (ET) e 22 (49%) a extração dentária parcial (EP). Seis (13%) gatos 
fizeram cirurgia de extração dentária em 2 tempos cirúrgicos diferentes (cinco dos submetidos 
a ET e um a EP) e os restantes 39 (87%) gatos fizeram extração dentária num só tempo 
cirúrgico (Tabela 2). 
De modo a aferir a resposta dos gatos à cirurgia por GECF, fez-se o registo dos 
felídeos que tiveram a necessidade de receber um tratamento médico complementar 
posterior à cirurgia (TMCPC). Foi apenas recolhida informação relativamente à existência ou 
não da necessidade de TMCPC, não efetuando uma discriminação pormenorizada de qual a 
medicação preconizada para cada gato. Assim, constatou-se que dos 45 animais, 33 (73%) 
necessitaram de TMCPC. Registaram-se igualmente os casos de recidiva, isto é, aqueles 
casos onde se verificasse retorno dos sinais clínicos e/ou inflamatórios 2 meses ou mais após 
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a cirurgia, sendo que, do total, verificaram-se 19 (42%) casos de recidiva. Por sua vez, todos 
os animais que foram refratários ao tratamento cirúrgico, fizeram tratamento médico para 
































Nº (%) gatos 
Sexo e estado reprodutivo 
Macho inteiro 2 (4%) 
Macho castrado 22 (49%) 
Fêmea inteira 0 
Fêmea esterilizada 21 (47%) 
Faixa etária 
Jovem 7 (16%) 
Adulto 18 (40%) 
Sénior  9 (20%) 
Geriátrico 11 (24%) 
Tempo entre diagnóstico e cirurgia 
< 6 meses 2 (4.5%) 
6meses - 1ano 11 (24.5%) 
> 1 ano 32 (71%) 
Rua (origem e/ou acesso) 
Sim 35 (78%) 
Não 10 (22%) 
Gatil (origem) 
Sim 12 (27%) 
Não 33 (73%) 
Estado viral 
FeLV-positivo e FCV-desconhecido 18 (40%) 
FeLV-positivo e FCV-positivo 4 (9%) 
FeLV-negativo e FCV-positivo 6 (13%) 
FeLV-negativo e FCV-negativo 3 (7%) 
FeLV-negativo e FCV-desconhecido 14 (31%) 
Biópsia 
Sim 10 (22%) 
Não 35 (78%) 
Tabela 1 – Distribuição dos 45 gatos da amostra segundo o sexo e estado reprodutivo, faixa 
etária, intervalo de tempo entre o diagnóstico de GECF e a cirurgia, acesso à rua, 





Nº (%) gatos 
Lesões orais observadas 
Bucoestomatite 43 (96%) 
Glossite 13 (29%) 
Mucosite caudal 43 (96%) 
Estomatite proliferativa 19 (42%) 
Achados radiográficos 
Reabsorção dentária 28 (62%) 
Periodontite 28 (62%) 
Raízes retidas  16 (36%) 
TMCAC 
Analgésicos opiáceos 21 (49%) 
AINEs 30 (70%) 
Gel antisséptico 14 (33%) 
Corticosteróides 25 (58%) 
Ciclosporina 3 (7%) 
IFN-α 1 (2%) 
IFN-ω 4 (9%) 
Duração da corticoterapia 
< 1 mês 3 (12%) 
1 mês - 3meses 8 (32%) 
> 3 meses 14 (56%) 
Tipo de extração dentária 
ET 23 (51%) 
EP 22 (49%) 
Nº de fases de extração dentária 
1 fase 39 (87%) 
2 fases 6 (13%) 
TMCPC 
Sim 33 (73%) 
Não  12 (27%) 
Recidiva 
Sim 19 (42%) 
Não 26 (58%) 
Tabela 2 – Distribuição dos 45 gatos da amostra segundo as lesões orais observadas, 
achados radiográficos, tratamento médico anterior à cirurgia efetuado (TMCAC), duração da 
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Por último, por forma a classificar a resposta ao tratamento cirúrgico da GECF (a 
médio-longo prazo) complementado ou não medicamente, efetuou-se a atribuição de uma 
classificação EDT final a cada gato da amostra em estudo. Através da última avaliação 
realizada a cada felídeo, constatou-se que 13 (29%) gatos não melhoraram com o tratamento 
cirúrgico da GECF (gatos com classificação EDT 0 e 1), outros 13 (29%) felídeos tiveram 
melhoria clínica (gatos com classificação EDT 2a e 2b) e que os restantes 19 (42%) gatos 
obtiveram cura clínica (gatos classificação EDT 3a e 3b). Reagrupando a classificação EDT 
em “não melhoria considerável” vs. “melhoria considerável”, correspondendo ao agrupamento 
das classificações EDT 0 e 1 vs. 2 (a e b) e 3 (a e b), respetivamente, é o mesmo que dizer 
que 29% dos gatos não teve melhoria considerável (EDT 0 e 1) e que os outros 71% (EDT 
2a, 2b, 3a e 3b) melhoraram consideravelmente com a cirurgia de extração dentária. Os 




















Gráfico 1 – Resposta global dos 45 gatos da amostra ao tratamento cirúrgico da GECF, 










Jovem Adulto Sénior Geriátrico
Grupo F
Grupo C
2. Caracterização do Grupo F e Grupo C 
Segundo os objetivos do presente estudo e com o intuito de perceber o que poderia 
eventualmente diferir entre o Grupo F e o Grupo C, procedeu-se a uma análise descritiva 
separada dos respetivos grupos. O Grupo F era constituído por um total de 22 gatos e o 
Grupo C por um total de 23 gatos, como referido anteriormente. 
Relativamente ao sexo e estado reprodutivo, o Grupo F tinha 13 machos (59%) e 9 
fêmeas (41%) e do total, dois (9%) machos não se encontravam castrados. Por sua vez, o 
Grupo C era constituído por 11 machos (48%) e 12 fêmeas (52%), sendo que todos os 
felídeos estavam castrados aquando da cirurgia de extração dentária (Tabela 3). 
No que diz respeito à distribuição de idades, constatou-se que a média foi de 6.14 ± 
2.98 anos no Grupo F e de 6.74 ± 4.08 anos no Grupo C. Por sua vez, segundo o grupo etário, 
verificou-se que, no Grupo F, os animais “Jovens” sujeitos a extrações dentárias foram 2 
(9%), “Adultos” foram 12 (54%), “Séniores” foram 5 (23%) e Geriátricos foram 3 (14%). No 
Grupo C, os animais “Jovens” sujeitos a extrações dentárias foram 5 (22%), “Adultos” foram 


















Em relação ao intervalo de tempo entre o diagnóstico da GECF e a realização da 
cirurgia de extração dentária registado, constatou-se que, no Grupo F, 17 (77%) gatos faziam 
parte do subgrupo “> 1 ano”, e que dos restantes gatos, 3 (14%) detinham um intervalo de 
tempo “entre 6 meses e 1 ano” e 2 (9%) gatos um intervalo de tempo “< 6 meses”.  No Grupo 
C, verificou-se que 15 (65%) gatos encontravam-se no subgrupo “> 1 ano”, sendo que os 
restantes animais – 8 (35%) gatos – inseriam-se todos no subgrupo “entre 6 meses e 1 ano” 
Gráfico 2 – Percentagem de gatos submetidos a cirurgia de extração dentária, segundo 
o grupo etário, no Grupo F e no Grupo C. 
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e nenhum dos felídeos teve um intervalo de tempo “< 6 meses” entre o diagnóstico de GECF 
e a realização da cirurgia (Tabela 3). 
No que diz respeito ao estudo de alguns fatores ambientais, no Grupo F, 19 (86%) 
gatos tiveram acesso à rua e, do Grupo C, 16 (70%) gatos. Também foram discriminados 
quais os gatos que foram adotados de um gatil, sendo que no Grupo F constaram 8 (36%) e, 





Relativamente às lesões orais observadas, no que diz respeito ao Grupo F, 21 (95%) 
gatos apresentavam bucoestomatite, 10 (45%) tinha glossite, 20 (91%) mucosite causal e em 
5 (23%) gatos observou-se estomatite proliferativa. No Grupo C, 22 (96%) gatos 
apresentavam bucoestomatite, 3 (13%) glossite, todos (100%) apresentavam mucosite 
causal e em 14 (61%) felídeos observou-se estomatite proliferativa. Quanto aos achados 
radiográficos, no Grupo F, foram diagnosticadas radiograficamente lesões de reabsorção 
dentária em 11 (50%) gatos, 18 (82%) apresentavam periodontite e 9 (41%) tinham raízes 
 
Nº (%) de gatos 
Grupo F Grupo C 
Sexo e estado reprodutivo 
Macho inteiro 2 (9%) 0 
Macho castrado 11 (50%) 11 (48%) 
Fêmea inteira 0 0 
Fêmea esterilizada 9 (41%) 12 (52%) 
Faixa etária 
Jovem 2 (9%) 5 (22%) 
Adulto 12 (54%) 6 (26%) 
Sénior  5 (23%) 4 (17%) 
Geriátrico 3 (14%) 8 (35%) 
Tempo entre diagnóstico e cirurgia 
< 6 meses 2 (9%) 0 
6meses - 1ano 3 (14%) 8 (35%) 
> 1 ano 17 (77%) 15 (65%) 
Rua (origem e/ou acesso) 
Sim 19 (86%) 16 (70%) 
Não 3 (14%) 7 (30%) 
Gatil (origem) 
Sim 8 (36%) 4 (17%) 
Não 14 (64%) 19 (83%) 
Tabela 3 – Distribuição dos gatos do Grupo F e do Grupo C, consoante o sexo e estado 
reprodutivo, faixa etária, intervalo de tempo entre o diagnóstico de GECF e a cirurgia, o acesso 
à rua e proveniência de gatil. 
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retidas (pelo menos uma raiz retida). No Grupo C, 17 (74%) felídeos tinham lesões de 
reabsorção dentária, 10 (43%) apresentava periodontite e em 7 (30%) gatos observou-se a 
ocorrência de raízes retidas. Em suma, no Grupo F, 14 (64%) gatos apresentavam 4 ou 
menos alterações orais antes da cirurgia e 8 (36%) felídeos apresentavam 5 ou mais. No 
Grupo C, 15 (65%) gatos tinham 4 ou menos alterações orais antes da cirurgia e 8 (35%) 
felídeos apresentavam 5 ou mais alterações (Tabela 4). 
Mediante a verificação das fichas clínicas dos animais e respostas ao questionário por 
parte dos médicos veterinários, verificou-se que, do Grupo F, 20 (91%) felídeos antes de 
serem submetidos a tratamento cirúrgico já tinham efetuado tratamento médico para a GECF 
(TMCAC). No Grupo C, todos os gatos fizeram TMCAC. A combinação de mais do que um 
medicamento foi comum em praticamente quase todos os animais que realizaram TMCAC, 
seja no Grupo F ou C. No Grupo F, a 11 (55%) gatos foram prescritos analgésicos opiáceos, 
a 13 (65%) AINEs, a 5 (25%) gel antisséptico oral, a 11 (55%) corticosteróides, a nenhum foi 
prescrito ciclosporina, a 1 (5%) IFN-α e a 1 (5%) IFN-ω. No grupo C, a 10 (43%) gatos foram 
prescritos analgésicos opiáceos, a 17 (74%) AINEs, a 9 (39%) gel antisséptico oral, a 14 
(61%) corticosteróides, a 3 (13%) ciclosporina, a nenhum foi prescrito IFN-α e 3 (13%) 
tomaram IFN-ω (Tabela 4). 
Particularmente, no que diz respeito à duração da corticoterapia, no Grupo F, dos 11 
gatos que tomaram corticosteróides, 2 (18%) fizeram “< 1 mês”, 2 (18%) “entre 1 mês e 3 
meses” e 7 (64%) fizeram “> 3 meses”. No Grupo C, dos 14 felídeos que fizeram 
corticoterapia, 1 (7%) gato fez “< 1 mês”, 6 (43%) “entre 1 mês e 3 meses” e 7 (50%) fizeram 
“> 3 meses” (Tabela 4). 
Por sua vez, no que diz respeito ao tipo de cirurgia ensaiada, no Grupo F, 13 (59%) 
felídeos foram sujeitos a ET e 9 (41%) a EP, sendo que 2 (9%) deles fizeram cirurgia em 2 
tempos diferentes (um deles foi submetido a ET e o outro a EP) e os restantes 20 (91%) 
fizeram extração dentária num só tempo cirúrgico. No Grupo C, 10 (43%) felídeos foram 
submetidos a ET e 13 (57%) a EP. Dos felídeos que fizeram ET, 4 (17%) fez as extrações 
dentárias em 2 tempos cirúrgicos diferentes e os restantes 19 (83%) fizeram num só tempo 
cirúrgico (Tabela 4). 
Em relação à necessidade de TMCPC, constatou-se que, no Grupo F, 17 (77%) gatos 
necessitaram de TMCPC e no Grupo C foram 16 (70%) felídeos que necessitaram.  








Por último, efetuou-se a atribuição de uma classificação EDT final a cada gato do 
Grupo F e do Grupo C. Através da última avaliação realizada a cada felídeo, foi possível 
constatar que, a médio-longo prazo, no Grupo F, houve uma melhoria clínica considerável 
(EDT 2a, 2b, 3a e 3b) em 55% (12/22) dos felídeos. Enquanto que, no Grupo C, 87% (20/23) 
dos felídeos obtiveram melhorias consideráveis aquando da cirurgia de extração dentária. As 
distribuições globais dos EDT finais, do Grupo F e do Grupo C, encontram-se ilustradas no 
Gráfico 3 e Gráfico 4, respetivamente. 
 
Nº (%) de gatos 
Grupo F Grupo C 
Lesões orais observadas 
Bucoestomatite 21(95%) 22 (96%) 
Glossite 10 (45%) 3 (13%) 
Mucosite caudal 20 (91%) 23 (100%) 
Estomatite proliferativa 5 (23%) 14 (61%) 
Achados radiográficos 
Reabsorção dentária 11 (50%) 17 (74%) 
Periodontite 18 (82%) 10 (43%) 
Raízes retidas  9 (41%) 7 (30%) 
TMCAC 
Analgésicos opiáceos 11 (55%) 10 (43%) 
AINEs 13 (65%) 17 (74%) 
Gel antisséptico 5 (25%) 9 (39%) 
Corticosteróides 11 (55%) 14 (61%) 
Ciclosporina 0 3 (13%) 
IFN-α 1 (5%) 0 
IFN-ω 1 (5%) 3 (13%) 
Duração da corticoterapia 
< 1 mês 2 (18%) 1 (7%) 
1 mês - 3meses 2 (18%) 6 (43%) 
> 3 meses 7 (64%) 7 (50%) 
Tipo de extração dentária 
ET 13 (59%) 10 (43%) 
EP 9 (41%) 13 (57%) 
Nº de fases de extração dentária 
1 fase 20 (91%) 19 (83%) 
2 fases 2 (9%) 4 (17%) 
Tabela 4 – Distribuição dos gatos do Grupo F e do Grupo C, consoante as alterações orais 
observadas, tratamento anterior à cirurgia (TMCAC) efetuado, duração da corticoterapia e tipo 




































Gráfico 3 – Resposta global do Grupo F ao tratamento cirúrgico da GECF, por 
classificação EDT. 
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3. Associações estatísticas 
3.1. Grupo FeLV-positivo vs. Grupo Controlo 
Quanto à resposta ao tratamento, constatou-se que, do Grupo C, 87% (20/23) dos 
gatos obtiveram uma melhoria considerável, enquanto que, no Grupo F, tal verificou-se em 
55% (12/22) dos felídeos.  
 
 
Legenda: a. Valor de p quando Teste de Qui-quadrado; b. Valor de p quando Teste Exato de Fisher devido a Teste 
Qui-quadrado não ser possível de executar; N = número de animais; SIG – significância estatística; OR- odds 
ratio; IC 95% - intervalo de confiança de 95%. EDT 0- sem evolução favorável; 1- ligeira melhoria; 2a- melhoria 
significativa sem recurso a TMCPC; 2b- melhoria significativa com recurso a TMCPC; 3a- cura clínica sem recurso 
a TMCPC; 3b- cura clínica com recurso a TMCPC. 
 
 
Verificou-se uma associação estatisticamente significativa (p=0.016) entre a resposta 
ao tratamento cirúrgico e o Grupo onde o animal se inseria (se Grupo F ou Grupo C). O OR 
(razão de possibilidades) sugere que o Grupo F tem, aproximadamente, 5.6 vezes mais 
possibilidades de não melhorar com a cirurgia de extração dentária, comparativamente com 
o Grupo C (Tabela 5). Consequentemente, e numa fase inicial, o objetivo foi tentar responder 
à questão “O que poderá ter sido significativamente diferente entre estes dois Grupos?” 
(subseção 3.1.1 até à 3.1.7). 
 
3.1.1. Sexo e Idade 
Não se verificou nenhuma diferença estatisticamente significativa entre o Grupo F e 
Grupo C, relativamente ao sexo (p=0.449) e à idade (p=0.139). 
 
3.1.2. Tempo entre diagnóstico de GECF e realização da cirurgia 
Não se verificou uma diferença significativa entre os Grupos F e C no que diz respeito 
ao tempo decorrido entre o diagnóstico e a realização da cirurgia (p=0.112), pelo Teste de 




 Não melhoria (N (%)) Melhoria (N (%)) Não melhoria vs. Melhoria 
0 1 2a 2b 3a 3b SIG OR IC 95% 
Grupo F 
(N = 22) 







10 (45%) 12 (55%) 
Grupo C 
(N = 23) 
0 3 0 6 7 7 
3 (13%) 20 (87%) 
Tabela 5 – Número de gatos distribuídos segundo a classificação EDT obtida, “não melhoria” 
e “melhoria”, consoante o Grupo a que pertencem. 
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3.1.3. Acesso à Rua e Origem de Gatil 
Não se verificou uma diferença estatisticamente significativa entre o Grupo F e Grupo 
C no que diz respeito ao acesso à rua (p=0.284) e à proveniência de gatil (p=0.150). 
 
3.1.4. Número e tipo de alterações oro-dentárias observadas  
Das alterações passíveis de ocorrer num gato com GECF, verificou-se uma diferença 
estatisticamente significante entre o Grupo F e o Grupo C no que diz respeito à ocorrência de 
glossite (p=0.016), estomatite proliferativa (p=0.01) e periodontite (p=0.008) (Tabela 6). Os 
valores dos respetivos OR sugerem que, os gatos do Grupo F têm 5.6 vezes mais 
possibilidade de apresentarem glossite e 5.8 vezes mais possibilidade de apresentarem 
periodontite que o Grupo C, antes de serem submetidos a cirurgia de extração dentária. No 
caso da estomatite proliferativa, onde o OR obtido consiste num valor inferior a 1 (OR=0.189), 
sugere que pertencer ao Grupo F constitui um fator de proteção relativamente a esta lesão 
oral (Tabela 6). 
 
 
Legenda: a. Valor de p quando teste de qui-quadrado; b. Valor de p quando teste exato de fisher devido a teste 
qui-quadrado não ser possível de executar; N = número de animais; SIG- significância estatística; OR- odds ratio; 





Nº de gatos Grupo F vs. Grupo C 
Grupo F Grupo C SIG OR IC 95% 
Nº de alterações orais (N (%)) 






≥ 5 lesões (N = 16) 8 (50%) 8 (50%) 
Lesões orais observadas (N (%)) 
Bucoestomatite (N = 43) 21(49%) 22 (51%) 1.000b x x 
Glossite (N =13) 10 (77%) 3 (23%) 0.016a 5.556 [1.270; 
24.293] 
Mucosite caudal (N = 43) 20 (46.5%) 23 (53.5%) 0.233b x x 
Estomatite proliferativa (N = 19) 5 (26%) 14 (74%) 0.01a 0.189 [0.051; 
0.695] 
Achados radiográficos (N (%)) 
Reabsorção dentária (N = 28) 11 (39%) 17 (61%) 0.098a x x 
Periodontite (N = 28) 18 (64%) 10 (36%) 0.008a 5.850 [1.499; 
22.825] 
Raízes retidas (N = 16) 9 (56%) 7 (44%) 0.463a x x 
Tabela 6 – Distribuição do número de gatos do Grupo F e do Grupo C, consoante o nº de 
alterações orais, lesões orais observadas e achados radiográficos. 
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3.1.5. Tratamento médico complementar anterior à cirurgia 
Não foram encontradas quaisquer diferenças estatisticamente significativas entre o 
Grupo F e o Grupo C, no que diz respeito à realização de TMCAC (p=0.233) e prescrição de 
analgésicos opiáceos (p=0.451), AINEs (p=0.526), gel oral antisséptico (p=0.324) e 
corticosteróides (p=0.697). Relativamente à duração da corticoterapia, também não foram 
encontradas diferenças estatisticamente significativas (p=0.446) entre o Grupo F e Grupo C. 
Devido a um número insuficiente de casos, não foi possível estabelecer uma diferença entre 
o Grupo F e Grupo C, no que diz respeito à prescrição de ciclosporina, INF-α e INF-ω. 
 
3.1.6. Tipo de cirurgia ensaiada 
No que diz respeito à extensão da cirurgia de extração dentária (se EP ou ET), não se 
verificaram diferenças estatisticamente significativas entre o Grupo F e Grupo C (p=0.295). O 
mesmo se constatou no que concerne o número de fases em que se realizaram as extrações 
dentárias (p=0.665). 
 
3.1.7. Necessidade de TMCPC e ocorrência de recidiva 
A necessidade de TMCPC não diferiu de forma estatisticamente significativa entre os 
dois Grupos (p=0.559), bem como para a ocorrência de recidiva (p=0.862). 
 
3.2. Associações entre as diversas variáveis e a resposta à cirurgia 
3.2.1. Grupo F 
No Grupo F, não foi encontrada nenhuma associação estatisticamente significativa 
entre a idade do gato à cirurgia e a resposta ao tratamento de extração dentária (p=1.000) a 
médio-longo prazo. Dos 2 gatos jovens, um (50%) não melhorou com a cirurgia e um (50%) 
melhorou consideravelmente. Dos 12 adultos, seis (50%) não melhoraram com a extração 
dentária e outros 6 (50%) obtiveram melhorias consideráveis. Dos 5 gatos sénior, dois (40%) 
não obtiveram melhorias e 3 (60%) melhoraram clinicamente. Por último, dos 3 gatos 
geriátricos, um (33%) não teve melhoria clínica e 2 (67%) obtiveram uma melhoria 
considerável. As Tabelas 7 e 8 ilustram as associações entre as restantes variáveis 








Legenda: a. Valor de p quando teste de qui-quadrado; b. Valor de p quando teste exato de fisher devido a teste 
qui-quadrado não ser possível de executar; N = número de animais; SIG - significância estatística; OR - odds ratio; 







Não melhoria vs. Melhoria 
SIG OR IC 95% 
Tempo entre diagnóstico e cirurgia 





x 6meses - 1ano 1 (33%) 2 (67%) 
> 1 ano 8 (47%) 9 (53%) 
Rua (origem e/ou acesso) 
Sim 10 (53%) 9 (47%) 
0.221b x x 
Não 0 3 (100%) 
Gatil (origem) 
Sim 3 (38%) 5 (62%) 0.675b x x 
Não 7 (50%) 7 (50%) 
Nº de alterações orais  
≤ 4 lesões  7 (50%) 7 (50%) 0.675b x x 
≥ 5 lesões  3 (37.5%) 5 (62.5%) 
Lesões orais observadas  
Bucoestomatite  sim 10 (48%) 11 (52%) 1.000b x x 
não 0 1 
Glossite  sim 5 (50%) 5 (50%) 1.000b x x 
não 5 (42%) 7 (58%) 
Mucosite caudal  sim 10 (50%) 10 (50%) 0.481b x x 
não 0 2 (100%) 
Estomatite proliferativa  sim 3 (60%) 2 (40%) 0.624b x x 
não 7(41%) 10 (59%) 
Achados radiográficos 
Reabsorção dentária sim 4 (36%) 7 (64%) 0.392a x x 
não 6 (54.5%) 5 (45.5%) 
Periodontite sim 9 (50%) 9 (50%) 0.594b x x 
não 1 (25%) 3 (75%) 
Raízes retidas  sim 3 (33%) 6 (67%) 0.415b x x 
não 7 (54%) 6 (46%) 
Tabela 7 – Distribuição dos gatos do Grupo F segundo “não melhoria” e “melhoria”, consoante 
o tempo entre diagnóstico e cirurgia, acesso à rua, proveniência de gatil, nº de alterações orais, 





Legenda: a. Valor de p quando teste de qui-quadrado; b. Valor de p quando teste exato de fisher devido a teste 
qui-quadrado não ser possível de executar; N = número de animais; SIG - significância estatística; OR - odds ratio; 
IC 95% - intervalo de confiança de 95%; NC- não calculado por número insuficiente de casos; * nenhuma 






 (N (%)) 
Melhoria  
(N (%)) 
Não melhoria vs. Melhoria 
SIG OR IC 95% 
TMCAC 
TMCAC sim 9 (45%) 11 (55%) 1.000b x x 
não 1 (50%) 1 (50%) 
Analgésicos  sim 5 (45%) 6 (55%) 1.000b x x 
não 4 (44%) 5 (56%) 
AINEs sim 5 (38%) 8 (62%) 0.642b x x 
não 4 (57%) 3 (43%) 
Gel  sim 1 (20%) 4 (80%) 0.319b x x 
não 8 (53%) 7 (47%) 
Corticosteróides sim 7 (64%) 4 (36%) 0.092b x x 
não 2 (22%) 7 (78%) 
Ciclosporina sim 0 0 * * * 
não 9 (45%) 11 (55%) 
IFN-α sim 1 (100%) 0 0.450b x x 
não 8 (42%) 11 (58%) 
IFN-ω sim 1 (100%) 0 0.450b x x 
não 8 (42%) 11 (58%) 
Duração da corticoterapia 





x 1 mês - 3meses 2 (100%) 0 
> 3 meses 5 (71%) 2 (29%) 
Tipo de extração dentária 
ET 7 (54%) 6 (46%) 0.415b x x 
EP 3 (33%) 6 (67%) 
Nº de fases de extração dentária 
1 fase 9 (45%) 11 (55%) 
1.000b x x 
2 fases 1 (50%) 1 (50%) 
TMCPC 
Sim 10 (59%) 7 (41%) 
0.040b NC NC 
Não 0 5 (100%) 
Recidiva 
Sim 8 (89%) 1 (11%) 0.002b 44.000 [3.376; 
573.409] Não 2 (15%) 11 (85%) 
Tabela 8 – Distribuição dos gatos do Grupo F segundo “não melhoria” e “melhoria”, consoante 
a medicação prescrita para TMCAC, duração da corticoterapia, tipo de cirurgia ensaiada, 



















Como é possível verificar foi possível constatar uma associação estatisticamente 
significativa entre a ocorrência de recidiva e a resposta à cirurgia a médio-longo prazo 
(p=0.002) (Tabela 8). O valor de OR sugere que os gatos do Grupo F, que sejam refratários 
ao tratamento cirúrgico da GECF, têm 44 vezes mais possibilidade de não melhorarem com 
a cirurgia de extração dentária, complementada ou não medicamente (de notar que todos os 
















3.2.2. Grupo C 
No Grupo C, não foi encontrada nenhuma associação estatisticamente significativa 
entre a idade do gato à cirurgia e a resposta ao tratamento de extração dentária (p=0.248). 
Dos 5 gatos jovens, um (20%) não melhorou com a cirurgia de extração dentária e 4 (60%) 
gatos tiveram melhorias consideráveis. Dos 6 gatos adultos, 2 (33%) não melhoraram 
clinicamente e 4 (67%) melhoraram consideravelmente com a cirurgia. Dos 4 gatos sénior e 
dos 8 gatos geriátricos, todos tiveram uma melhoria considerável após as extrações 
dentárias. As Tabelas 9 e 10 ilustram as associações entre as restantes variáveis encontradas 





Gráfico 5 – Distribuição da classificação EDT final, dos gatos do Grupo F, consoante 






Legenda: a. Valor de p quando teste de qui-quadrado; b. Valor de p quando teste exato de fisher devido a teste 
qui-quadrado não ser possível de executar; N = número de animais; SIG - significância estatística; OR - odds ratio; 
IC 95% - intervalo de confiança de 95%; * nenhuma estatística foi calculada porque a variável é uma constante;  







Não melhoria vs. Melhoria 
SIG OR IC 95% 
Tempo entre diagnóstico e cirurgia 
< 6 meses 0 1 (100%) 
1.000b x x 6meses - 1ano 0 6 (100%) 
> 1 ano 1 (14%) 6 (86%) 
Rua (origem e/ou acesso) 
Sim 1 (6%) 15 (94%) 
0.209b x x 
Não 2 (29%) 5 (71%) 
Gatil (origem) 
Sim 0 4 (100%) 
1.000b x x Não 3 (16%) 16 (84%) 
Nº de alterações orais  
≤ 4 lesões  1 (7%) 14 (93%) 
0.269b x x 
≥ 5 lesões  2 (25%) 6 (75%) 
Lesões orais observadas  
Bucoestomatite  
sim 3 (14%) 19 (86%) 1.000b x x 
não 0 1 (100%) 
Glossite  
sim 1 (33%) 2 (67%) 0.356b x x 
não 2 (10%) 18 (90%) 
Mucosite caudal  
sim 3 (13%) 20 (87%) 
* * * não 0 0 
Estomatite proliferativa  sim 2 (14%) 12 (86%) 1.000b x x 
não 1 (11%) 8 (89%) 
Achados radiográficos 
Reabsorção dentária 
sim 3 (18%) 14 (82%) 
0.539b x x 
não 0 6 (100%) 
Periodontite 
sim 0 10 (100%) 
0.229b x x 
não 3 (23%) 10 (74%) 
Raízes retidas  
sim 2 (29%) 5 (71%) 
0.209b x x 
não 1 (6%) 15 (94%) 
Tabela 9 – Distribuição dos gatos do Grupo C segundo “não melhoria” e “melhoria”, consoante 
o tempo entre diagnóstico e cirurgia, acesso à rua, proveniência de gatil, nº de alterações orais, 






Legenda: a. Valor de p quando teste de qui-quadrado; b. Valor de p quando teste exato de fisher devido a teste 
qui-quadrado não ser possível de executar; N = número de animais; SIG - significância estatística; OR - odds ratio; 
IC 95% - intervalo de confiança de 95%; * nenhuma estatística foi calculada porque a variável é uma constante; x 





 (N (%)) 
Melhoria  
(N (%)) 
Não melhoria vs. Melhoria 
SIG OR IC 95% 
TMCAC 
TMCAC 
sim 3 (13%) 20 (87%) 
* * * 
não 0 0 
Analgésicos  sim 1 (10%) 9 (90%) 
1.000b x x 
não 2 (15%) 11 (85%) 
AINEs sim 2 (12%) 15 (88%) 1.000b x x 
não 1 (17%) 5 (83%) 
Gel  sim 1 (11%) 8 (89%) 1.000b x x 
não 2 (14%) 12 (86%) 
Corticosteróides sim 1 (7%) 13 (93%) 0.538b x x 
não 2 (22%) 7 (78%) 
Ciclosporina sim 0 3 (100%) 1.000b x x 
não 3 (15%) 17 (85%) 
IFN-α sim 0 0 * * * 
não 3 (13%) 20 (87%) 
IFN-ω sim 1 (33%) 2 (67%) 0.356b x x 
não 2 (10%) 18 (90%) 
Duração da corticoterapia 
< 1 mês 0 1 (100%) 
1.000b x x 1 mês - 3meses 0 6 (100%) 
> 3 meses 1 (14%) 6 (86%) 
Tipo de extração dentária 
ET 1 (10%) 9 (90%) 1.000b x x 
EP 2 (15%) 11 (85%) 
Nº de fases de extração dentária 
1 fase 2 (11%) 17 (89%) 
0.453b x x 
2 fases 1 (25%) 3 (75%) 
TMCPC 
Sim 3 (19%) 13 (81%) 
1.000b x x 
Não 0 7 (100%) 
Recidiva 
Sim 1 (10%) 9 (90%) 
0.526b x x 
Não 2 (15%) 11 (85%) 
Tabela 10 – Distribuição dos gatos do Grupo C segundo “não melhoria” e “melhoria”, 
consoante a medicação prescrita para TMCAC, duração da corticoterapia, tipo de cirurgia 
ensaiada, necessidade de TMCPC e ocorrência de recidiva. 
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Não foi possível verificar nenhuma associação estatisticamente significativa entre as 
variáveis encontradas e a resposta à cirurgia e, contrariamente ao que se observou no Grupo 
F, no Grupo C a ocorrência de recidiva (p=0.526) não estava relacionada de forma 
estatisticamente significativa com a resposta a médio-longo prazo às extrações dentárias 
(Tabela 10).  
Por fim, no processo de tentar perceber a necessidade de TMCPC (aqui não 
apresentado) tanto no Grupo F, como no Grupo C, consoante o prognóstico pós-cirúrgico, 
esta variável foi investigada. Foi possível constatar que, no Grupo C, a associação entre a 
necessidade de TMCPC e a presença de estomatite proliferativa tinha um valor de p próximo 
da significância estatística (p=0.066), pelo Teste Exato de Fisher. 
 
3.3. Acompanhamento a longo prazo e sobrevivência 
O tempo médio de acompanhamento desde a cirurgia até à data da morte ou data da 
última consulta foi de 563.19 ± 665.42 dias (IC 95%: 278.59 – 847.79 dias) para o Grupo F, 
1212.04 ± 795.04 dias (IC 95%: 887.13 - 1536.96 dias) para o Grupo C. Até ao final da recolha 
de informação para o presente estudo, do Grupo F, 36% (8/22) dos gatos morreram e, do 
Grupo C, morreram 35% (8/23) dos felídeos. A Tabela 11 resume os registos de morte. 
A mediana e média foram, respetivamente, de 335 dias e de 624 dias no Grupo F e 
de 608 dias e de 1038 dias no Grupo C. Não foram encontradas diferenças com significado 




































Causa de morte 
973 F 7 S Eutanásia (por causa desconhecida) 
122 F 3 A 
Eutanásia (por possível leucemia e contenção 
financeira dos proprietários) 
1643 F 5 A Linfoma 
121 F 1 J 
Quadro clínico de urémia, hiperfosfatémia, 
hiperproteinémia, hematúria e dor abdominal 
365 F 7 S Anemia crónica 
335 F 6 A Eutanásia (por linfoma não responsivo à terapêutica) 
1369 F 4 A (causa desconhecida) 
61 F 13 G Eutanásia (por causa desconhecida) 
2008 C 7 S Insuficiência renal crónica (IRC) 
1795 C 13 G Linfoma 
365 C 12 G IRC 
1612 C 11 G Linfoma intestinal 
1673 C 10 G IRC 
121 C 6 A Eutanásia (por causa desconhecida) 
608 C 3 A IRC 
122 C 13 G Linfoma 
Tabela 11 – Tempo de sobrevida (em dias), Grupo, idade à cirurgia e causa de morte dos gatos 
da amostra global que morreram até ao último dia do presente estudo. 
55 
 
V – Discussão 
O presente estudo teve como principal objetivo avaliar a resposta, a médio-longo 
prazo, à cirurgia com extrações dentárias por GECF em gatos infetados com FeLV. 
Inclusivamente, foi possível identificar alguns fatores de risco associados ao prognóstico após 
tratamento médico-cirúrgico da GECF, bem como detetar diferenças a nível do quadro clínico 
e lesional entre gatos infetados e não infetados pelo FeLV. O desenho do estudo foi do tipo 
caso-controlo retrospetivo, onde para o grupo dos casos (Grupo FeLV-positivo – Grupo F) 
foram identificados os gatos com diagnóstico simultâneo de GECF e FeLV e para o grupo 
dos controlos (Grupo Controlo – Grupo C) foram identificados os felídeos com diagnóstico de 
GECF e resultado negativo nos testes de diagnóstico para as retroviroses felinas (FIV e 
FeLV).  
 
1. Aspetos clínicos com potencial influência no prognóstico pós-cirúrgico 
A amostra global (Grupo F e Grupo C) era constituída por 45 gatos, todos de raça 
indeterminada. Como tal, não foi possível determinar uma eventual predisposição rácica para 
a GECF, sugerida por alguns autores (Tenorio et al. 1991; Pedersen 1992; Day e Hall 2008; 
Tilley e Smith 2008).  
Sexo e estado reprodutivo 
Não foram encontradas diferenças estatisticamente significativas, no que concerne o 
estado reprodutivo dos felídeos (se inteiros ou castrados) entre os dois Grupos. Sendo que 
apenas dois machos do Grupo F não estavam castrados na altura da cirurgia dentária. Como 
tal, não foi possível analisar este último parâmetro, nem refutar ou apoiar as conclusões 
obtidas por Burling et al. (2017), que verificou que os machos e fêmeas inteiros apresentavam 
maior risco de obter um resultado positivo para o FeLV. Adicionalmente, verificou-se que nos 
dois Grupos, o sexo não estava significativamente associado com a resposta à cirurgia, indo 
de encontro com o descrito em trabalhos anteriores (Healey et al. 2007; Harley et al. 2011). 
Idade 
As médias de idade obtidas nos 2 Grupos foram semelhantes entre si e também 
semelhantes às relatadas em estudos anteriores (Jennings et al. 2015; Oliveira 2017). Apesar 
de não se ter verificado uma associação estatisticamente significativa entre a faixa etária e a 
resposta a médio-longo prazo ao tratamento cirúrgico, verificou-se que, os gatos do Grupo F 
eram ligeiramente mais jovens que os do Grupo C. A maioria pertencia à faixa etária “Adultos”, 
no Grupo F, e à faixa etária “Geriátricos”, no Grupo C. Este achado clínico, embora não 
estatisticamente relevante, pode sugerir um agravamento mais precoce da GECF nos gatos 
com FeLV. Pois o FeLV pode agir como agravante do estado geral do animal e potenciar o 
agravamento do quadro clínico da GECF (Thompson et al. 1984; Niza et al. 2004; Lutz et al. 
2009; Dokuzeylul et al. 2016).  
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Tempo entre diagnóstico de GECF e cirurgia de extrações dentárias 
Uma vez que alguns autores sugerem que, quanto mais cedo for realizada a extração 
dentária, melhor será o resultado pós-cirúrgico (Niemiec 2008; Jennings et al. 2015). Neste 
estudo não se observou qualquer associação entre o intervalo de tempo do diagnóstico à 
cirurgia e a reposta às extrações dentárias no caso do Grupo F. No Grupo C não foram 
realizados testes estatísticos a este nível, por ausência de casos num intervalo temporal. Não 
obstante, foi possível constatar que, em ambos os Grupos, mais de metade dos felídeos 
apenas foi alvo de cirurgia mais de um ano após realizado o diagnóstico da GECF. 
Simultaneamente, a esmagadora maioria realizou pelo menos um tratamento médico 
complementar anterior à cirurgia (TMCAC). Estes achados vão de encontro com a opinião de 
alguns autores, que indicam uma primeira abordagem médica, declarando que a maioria dos 
proprietários encontra-se relutante em submeter o seu animal a extrações dentárias como 
abordagem inicial (Niemiec 2008; Reiter et al. 2019).  
Fatores ambientais – rua e gatil 
No que diz respeito ao impacto ambiental no desenvolvimento ou evolução da GECF, 
sugerido por vários autores (Diehl e Rosychuck 1993; Quimby et al. 2008; Johnston 2012; 
Reiter et al. 2019; Silva et al. 2019), este não foi passível de ser comprovado. Não foram 
verificadas diferenças estatisticamente significativas entre o Grupo F e o Grupo C, no que diz 
respeito ao acesso à rua ou à proveniência de gatil, ao contrário do que seria expetável. Seria 
esperado que o Grupo F tivesse maior prevalência de gatos que tivessem acesso à rua, num 
certo período-de-tempo da sua vida, ou que tivessem estado num gatil (Diehl e Rosychuck 
1993; Radford et al. 2009; Sykes e Hartmann 2014; Reiter et al. 2019). Contudo, o que se 
constatou foi que, em ambos os Grupos, mais de metade dos gatos teve acesso à rua e que, 
menos de metade dos gatos tiveram origem de gatil. Tal pode dever-se ao acaso, uma vez 
que a amostra de felídeos é relativamente pequena. Estes fatores não estavam também 
significativamente associados ao prognóstico pós-cirúrgico. 
FCV 
Adicionalmente, no que se refere a agentes infeciosos, nos felídeos do presente 
estudo, apenas se tinha conhecimento do seu estado FIV e FeLV, enquanto que, 
relativamente ao FCV, somente uma pequena percentagem (18% no Grupo F e 39% no 
Grupo C) realizou o seu despiste, mediante RT-PCR por zaragatoa orofaríngea. Devido à 
natureza retrospetiva deste trabalho e por estar dependente de uma série de fatores, como a 
gestão do caso de GECF e estabelecimento das respetivas prioridades por parte do clínico 
ou como as restrições financeiras por parte do proprietário do animal, pode explicar o número 
negligenciável de gatos que fizeram despiste para o FCV neste estudo. O FCV, como 
explicado anteriormente, de todos os agentes infeciosos felinos, é aquele que, de forma mais 
relevante, tem vindo a estar associado à GECF (Thompson et al. 1984; Lommer e Verstraete 
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2003; Radford et al. 2009; Hennet et al. 2011; Dowers et al. 2010; Johnston 2012). 
Infelizmente, por serem poucos os casos confirmados de FCV neste estudo, não foi possível 
avaliar o seu impacto na resposta às extrações dentárias, nem averiguar se uma co-infeção 
FCV / FeLV poderia eventualmente justificar o pior prognóstico pós-cirúrgico do Grupo F, 
como no trabalho de Tenorio et al. (1991), que constatou que uma co-infeção com FCV e 
FeLV aumentava a gravidade das lesões orais, o que poderia eventualmente ser um fator 
interferente na recuperação pós-cirúrgica dos felídeos do presente estudo (os do Grupo F). 
Constatou-se, apesar de tudo, que no Grupo F, 100% dos gatos testados tiveram um 
resultado positivo para o FCV e que, no Grupo C, 67% dos gatos também, similarmente a 
estudos anteriores (Thompson et al. 1984; Dowers et al. 2010; Hennet et al. 2011). O facto 
de terem sido muito poucos os gatos testados (menos de metade), não permite validar estes 
achados, pois podem ter sido fruto do acaso. Não obstante, dos gatos FCV-positivo, no Grupo 
F, um (25%) não melhorou com as extrações dentárias (EDT 0 e 1) e 3 (75%) tiveram uma 
melhoria considerável (EDT 2a, 2b, 3a e 3b) e, no Grupo C, dois (33%) não melhoraram com 
a cirurgia e 4 (67%) tiveram uma melhoria clínica significativa. 
Quadro lesional 
No que diz respeito ao quadro lesional dos felídeos do presente estudo, nenhuma das 
alterações orais observadas em particular (bucoestomatite, glossite, mucosite caudal, 
estomatite proliferativa, reabsorção dentária, periodontite e raízes retidas), nem o número de 
lesões observadas (se ≤ 4 lesões ou ≥ 5 lesões), antes da cirurgia de extrações dentárias, 
apresentou uma associação estatisticamente significativa com a resposta ao tratamento 
cirúrgico da GECF. Ao contrário de Oliveira (2017) que, numa amostra de 80 gatos, descobriu 
uma associação estatisticamente significativa entre o insucesso das extrações dentárias por 
GECF e a presença de glossite e mucosite caudal. Contudo, no Grupo F do presente estudo, 
verificou-se uma percentagem maior de gatos sem melhoria clínica pós-cirúrgica do que 
aqueles que melhoraram consideravelmente, naqueles que apresentavam estomatite 
proliferativa. Enquanto que, no Grupo C, a percentagem de gatos que tiveram melhoria clínica 
importante foi sempre maior do que aqueles que não melhoraram ou tiveram pior prognóstico 
pós-cirúrgico, considerando as várias alterações orais observadas. Por outro lado, em 
comparação com a literatura previamente existente (Hennet 1997; Bellei et al. 2008; Farcas 
et al. 2014; Jennings et al. 2015), a frequência da maioria das alterações orais observadas 
neste trabalho, encontrava-se dentro dos valores já descritos em gatos com GECF 
submetidos a cirurgia de extrações dentárias (Tabela 2). Contudo, verificou-se que, no Grupo 
F, a prevalência de glossite foi superior às relatadas em estudos anteriores e que a de 
estomatite proliferativa foi inferior e que, no Grupo C, a prevalência de periodontite foi inferior 
às verificadas em estudos anteriores (Tabela 2). No entanto, estas diferenças face à literatura 
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já existente, podem ter sido fruto do acaso, uma vez que, tanto o Grupo F como o Grupo C, 
constituem uma amostra pequena de gatos com GECF. 
 
 
Legenda: ND- não determinado. 
 
Entre o Grupo F e Grupo C verificaram-se diferenças significativas a nível do quadro 
lesional, no que diz respeito à presença de glossite (p=0.016), estomatite proliferativa 
(p=0.01) e periodontite (p=0.008). Por sua vez, constatou-se que os gatos do Grupo F tinham 
uma probabilidade 5.6 maior de apresentar glossite do que os gatos do Grupo C. As lesões 
inflamatórias linguais, nomeadamente as úlceras, têm vindo a estar frequentemente 
associadas à infeção por FCV (Rodrigues 2012; Niemiec 2014; Jennings et al 2015; Druet e 
Hennet 2017; Oliveira 2017), que, por sua vez, encontra-se associada, de forma relevante, à 
GECF (Radford et al. 2009; Hennet et al. 2011; Dowers et al. 2010; Johnston 2012). No 
entanto, neste estudo, apenas 3 (30%) (dois do Grupo F e um do Grupo C) dos 10 felídeos 
que tiveram resultado positivo para o FCV, apresentaram glossite. Por um lado, devido ao 
reduzido número de gatos que fez o despiste de FCV, não nos permite apoiar ou refutar o 
que esses estudos anteriores demonstraram, por outro lado, é possível que os testes de 
diagnóstico (por PCR) deste vírus deem resultado positivo de forma intermitente (Quimby et 
al. 2008). Adicionalmente, uma vez que a imunossupressão provocada pelo FeLV pode levar 
a uma predisposição e manifestação de infeções secundárias (ex.º infeção  por FCV ou, até 
mesmo, pelo FHV-1), tal poderia explicar a maior prevalência de glossite/ úlceras linguais nos 
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Bucoestomatite 95% 96% 86% 31.3% 96.8% ND 
Glossite 45% 13% 10% 9.4% 20.0% ND 
Mucosite caudal 
91% 100% 92% 68.8% 100% ND 
Estomatite 
proliferativa 
23% 61% ND 75.0% 51.6% ND 
Reabsorção 
dentária 
50% 74% 66% 40.6% ND 49% 
Periodontite 82% 43% 93% 68.8% 96.8% 100% 
Raízes retidas 41% 30% 7% ND 63.2% 56% 
Tabela 12 – Frequências (em %) obtidas no presente estudo, no Grupo F e Grupo C, e estudos 




e Hartmann 2014). Em contraste, neste estudo, constatou-se que os gatos do Grupo F têm 
menor probabilidade de apresentarem estomatite proliferativa do que os do Grupo C. 
Considerando que o processo de cicatrização de feridas em gatos imunodeprimidos, como o 
caso de felídeos infetados pelo FeLV, encontra-se comprometido ou perlongado (Trautwein 
1992; Anderson 1996; Volk e Bohling 2013; Aldridge 2015) e que, por outro lado, como o 
FeLV pode infetar as células percursoras dos fibroblastos – com consequências nefastas na 
medula óssea em si (ex.º mielofibrose ou osteoesclerose medular) e  na própria função dos 
fibroblastos (Linenberger e Abkowitz 1995) – faz sentido que as lesões orais do Grupo F não 
sejam predominantemente proliferativas (por proliferação de tecido de granulação), 
comparativamente com as do Grupo C. No que diz respeito à periodontite, constatou-se que 
os gatos do Grupo F tinham uma probabilidade 5.8 vezes maior que os felídeos do Grupo C, 
de apresentarem este achado radiográfico. O que, considerando que a periodontite tende a 
estabelecer-se mais e a apresentar maior gravidade em animais comprometidos a nível do 
sistema imunitário, como o caso de animas infetados por retrovírus felinos (FIV e FeLV) 
(Shelton et al. 1989; Thengchaisri et al. 2017), seria de esperar que se verificasse uma 
prevalência superior de periodontite no Grupo F, quando comparado com o Grupo C. Por fim, 
no que concerne a reabsorção dentária (LR), o valor de p (p=0.098) esteve próximo de 
representar uma diferença estatisticamente significativa entre o Grupo F e Grupo C. Estudos 
anteriores indicam que parece existir uma associação entre as LR, nomeadamente as de tipo 
1 (inflamatórias), e a periodontite ou doença periodontal (Reichart et al. 1984; Okuda e Harvey 
1992; Reiter et al. 2005; Mestrinho et al. 2013). Para além da periodontite, outros fatores têm 
sido apontados como potenciais fatores risco ou etiológicos das LR (principalmente no que 
diz respeito às LR de tipo 1), nomeadamente doenças infeciosas felinas, como as retroviroses 
felinas (Okuda e Harvey 1992; Reiter et al. 2005). Contudo, neste trabalho, contrariamente 
ao esperado, constatou-se que dos 28 felídeos que tinham LR, quase metade – 12 (43%) 
gatos – não apresentavam simultaneamente periodontite, e que, mais de metade dos gatos 
que tinham LR (17/28 – 61%), pertenciam ao Grupo C, não ao Grupo F. Um estudo de 
Mestrinho et al. (2013), constatou que o estado viral relativamente ao FeLV não estava 
associado, nem consistia num risco maior, à apresentação de LR. No presente trabalho, a 
sugestão de que nem a periodontite nem o FeLV parecem estar a par da ocorrência de LR, 
pode ser explicado através do sugerido por certos estudos, que a idade avançada é um dos 
principais fatores de risco de LR (Pettersson e Mannerfelt 2003; Mestrinho et al. 2013). 
Inclusivamente, constatou-se que a amostra de gatos do Grupo C é ligeiramente mais 
envelhecida que a do Grupo F (mais de metade do Grupo C é composto por felídeos sénior 
ou geriátricos, ao contrário do Grupo F, maioritariamente constituído por gatos jovens ou 
adultos), o que poderia explicar a maior ocorrência de LR no Grupo C comparativamente com 
o Grupo F.  
60 
 
2. Resposta à cirurgia e os diferentes tratamentos praticados 
O Grupo F obteve, de forma estatisticamente significativa, um prognóstico pior à 
cirurgia de extrações dentárias, em comparação com o Grupo C. Constatou-se que os gatos 
do Grupo F apresentavam 5.6 vezes mais probabilidade de não melhorarem com a cirurgia 
de extração dentária, em comparação com os gatos do Grupo C. Uma das hipóteses 
propostas consiste no efeito sistémico da infeção por FeLV. Nos gatos do grupo F a GECF 
poderá espelhar um problema maioritariamente sistémico, contrariamente ao Grupo C, que 
poderá ser de carater maioritariamente localizado. A infeção ativa por FeLV poderá conduzir 
a uma imunossupressão que provocará ou potenciará lesões inflamatórias orais 
desencadeadas por processos locais (Thompson et al. 1984; Johnston 2012; Kornya et al. 
2014; Dokuzeylul et al. 2016). Num contexto de imunossupressão aumentará uma maior 
suscetibilidade a outros vírus como o FCV ou bactérias orais, por outro lado, podem ocorrer 
fenómenos imunomediados secundariamente à presença do próprio FeLV.  
No Grupo F verificou-se obtenção de cura clínica (EDT 3a e 3b) em 23% dos felídeos 
e melhoria significativa dos sinais clínicos em 32% dos animais (EDT 2a e 2b), fazendo com 
que, no total, 55% dos gatos do Grupo F tivessem melhorias clínicas consideráveis (EDT 3a, 
3b, 2a e 2b) após extrações dentárias. Desses gatos, 41% precisou de realizar TMCPC de 
forma a atingir a cura ou melhoria clínica da GECF. No presente estudo, não foi discriminada 
qual a medicação prescrita como TMCPC, para cada animal, sendo que apenas foi registado 
se posteriormente à cirurgia o gato precisou ou não de algum tipo de tratamento médico 
complementar (TMCPC). Nos 23 gatos do Grupo C, constatou-se que 61% dos felídeos 
obtiveram cura clínica (EDT 3a e 3b) e que 26% melhoraram significativamente em termos 
clínicos (EDT 2a e 2b), fazendo com que, no total, 87% dos gatos do Grupo C tivessem 
melhorias clínicas consideráveis (EDT 3a, 3b, 2a e 2b) com a cirurgia de extrações dentárias. 
Desses gatos, 81% necessitou de realizar TMCPC, por forma a atingir cura ou melhoria clínica 
da GECF. Estes resultados obtidos, no que diz respeito à obtenção de melhoria significativa 
ou cura clínica após a cirurgia de extrações dentárias, vão de encontro ao observado em 
estudos anteriores, sumarizados na Tabela 13 (Hennet 1997; Bellei et al. 2008; Jennings et 
al. 2015). A necessidade de TMCPC nestes gatos, quando comparado com a necessidade 
de TMCPC verificada por Jennings et al. (2015), que foi de 68.8% em gatos que obtiveram 
melhoria significativa ou cura clínica da GECF, foi inferior e superior, no Grupo F e Grupo C, 
respetivamente. Uma hipótese proposta que possa eventualmente explicar a maior 
necessidade de TMCPC no Grupo C do que no Grupo F, para atingir uma melhoria clínica 
considerável, uma vez que a cirurgia ensaiada não diferiu significativamente entre Grupos, 
pode consistir no facto de se ter observado uma ocorrência significativamente maior de 
estomatite proliferativa no Grupo C. Neste grupo, dos gatos que tiveram estomatite 
proliferativa, 86% necessitou de TMCPC. Inclusivamente, foi possível constatar que, no 
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Grupo C, a associação entre a necessidade de TMCPC e a presença de estomatite 
proliferativa aproximava-se da significância estatística (p=0.066). Uma vez que o principal 
objetivo das extrações dentárias consiste em reduzir a estimulação imunitária a nível oral, 
mediante a eliminação da placa dentária, não vai propriamente ter uma ação direta na 
eliminação do tecido proliferativo de granulação (Johnston 2012; Gracis 2015; Winer et al. 
2016). Assim, o gato pode permanecer com algum grau de desconforto ou dor oral após a 
cirurgia. Tratamentos que visem reduzir a inflamação oral (exº GCs, AINEs) ou eliminar o 
tecido proliferativo (exº laser de CO2), embora neste estudo não se tenha efetuado o registo 
da medicação de TMCPC, são abordagens que possivelmente podem ter proporcionado um 
prognóstico pós-cirúrgico mais favorável aos felídeos do Grupo C.  
 
 
Legenda: ND- não determinado. 
 
Nos gatos do Grupo F, 41% tiveram apenas uma melhoria ligeira (EDT 1) dos sinais 
clínicos e 4% não tiveram melhoria clínica (EDT 0), fazendo com que, no total, 45% dos gatos 
do Grupo F não tivesse melhorado consideravelmente com a cirurgia de extrações dentárias 
(EDT 0 e 1), desses, todos necessitaram de TMCPC. No Grupo C, 13% dos gatos tiveram 
apenas melhoria ligeira dos sinais clínicos (EDT 1) e nenhum gato teve uma classificação 
EDT 0, fazendo com que, no total, 13% dos gatos do Grupo C não tivesse obtido melhorias 
consideráveis (EDT 0 e 1) com a cirurgia de extrações dentárias, sendo que todos 
necessitaram também de TMCPC, por forma a melhorar o quadro clínico apresentado (Tabela 
13).    
Não foi constatada uma associação estatisticamente significativa entre o tipo de 
cirurgia ensaiada (se ET ou EP) e a resposta a médio-longo prazo à cirurgia de extrações 
dentárias (se melhoria considerável ou não). Este resultado é idêntico ao observado por 
outros autores, que constataram que a extensão das extrações dentárias não parece 
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(Bellei et al. 
2008) 
Effect of tooth 
extraction on stomatitis 
in cats: 95 cases 
(2000–2013)  
(Jennings et al. 2015) 
Grupo F Grupo C 
Sem melhoria 
clínica 
4% 0 7% 19% 6.3% 
Melhoria clínica 
ligeira 
41% 13% 13% ND 26.3% 
Melhoria clínica 
significativa 32% 26% 20% 24% 38.9% 
Cura clínica 23% 61% 60% 57% 28.4% 
Tabela 13 – Frequências (em %) obtidas no presente estudo, no Grupo F e Grupo C, e estudos 
anteriores, no que diz respeito à resposta ao tratamento cirúrgico da GECF. 
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Tal sugere que, eventualmente, a placa bacteriana e uma resposta imunitária exacerbada e 
adversa à sua presença, não desempenhe um papel tão importante no desenvolvimento da 
GECF (Lommer 2013a; Jennings et al. 2015). No que diz respeito ao número de fases em 
que foi efetuada a cirurgia, não foi possível detetar quaisquer associações devido ao número 
reduzido de animais que fizeram o procedimento sequenciado, por grupo.  
Em relação ao tratamento médico complementar anterior à cirurgia (TMCAC), todos 
os felídeos do presente estudo (exceto dois gatos do Grupo F) realizaram-no. Por sua vez, o 
grupo de fármacos mais prescrito pertencia ao grupo dos AINEs, seguido dos GCs e, por 
último, o grupo dos analgésicos opiáceos. O gel oral antisséptico, ciclosporina, IFN-α e IFN-
α foram prescritos a um reduzido número de gatos do presente estudo, sendo que, para os 
três últimos fármacos, esse número foi praticamente negligenciável, como tal, não foi possível 
efetuar uma análise estatística válida relativamente à associação entre a ciclosporina ou IFNs 
e a resposta à cirurgia de extrações dentárias. Logo, os possíveis benefícios, na GECF e no 
prognóstico pós-cirúrgico, de realizar terapêutica com ciclosporina (no Grupo C) e INFs 
(Grupo F e Grupo C), como relatado em vários estudos (Tovey 2002; Leal et al. 2013; Lommer 
2013a; Domenéch et al. 2011; Hennet et al. 2011) não puderam ser aqui eficazmente 
analisados.  Não obstante, nenhum medicamento em particular de TMCAC, tanto no Grupo 
F como no Grupo C, demonstrou uma associação estatisticamente significativa com a 
resposta às extrações dentárias, à semelhança de Hennet (1997) e Jennings et al. (2015), 
que constataram que a realização de TMCAC não parecia estar associada ao prognóstico 
pós-cirúrgico. No entanto, no caso dos GCs, em especial, seria esperado que no Grupo F 
estes estivessem associados a uma maior probabilidade dos gatos não melhoraram com a 
cirurgia de extração dentária, à semelhança do que se verificou num trabalho realizado por 
Fernandes (2019), em gatos com GECF e simultaneamente FIV-positivos sujeitos a cirurgia 
com extrações dentárias. Efetivamente, no Grupo F do presente estudo, a associação entre 
a administração de GCs e o prognóstico pós-cirúrgico encontrava-se próximo da significância 
estatística (p=0.092), indicativo de uma tendência para os gatos FeLV-positivos previamente 
tratados com GCs de apresentarem uma pior resposta à cirurgia de extrações dentárias. Ao 
contrário do Grupo C, no Grupo F mais de metade (64%) dos gatos que fizeram corticoterapia 
não melhoraram com a cirurgia de extrações dentárias. Para ambos os grupos não foi 
encontrada uma associação estatística entre a duração da corticoterapia e a resposta à 
cirurgia dentária. Não obstante, considerando que os GCs, apesar de serem um dos grupos 
de fármacos mais utilizado no maneio médico da GECF (Hennet et al. 2011; Niemiec 2014; 
Reiter et al. 2019), a sua administração prolongada (ex.º superior a 3 meses) e repetida está 
associada a efeitos adversos como certas alterações metabólicas (ex.º Cushing iatrogénico) 
e a imunossupressão (Lowe et al. 2008; Ferguson e Hoenig 2018; Papich 2018). Como tal, 
seria de esperar que neste trabalho os gatos do Grupo F tivessem um pior prognóstico pós-
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cirúrgico, devido ao efeito deletério acrescido que os GCs podem ter sobre o sistema 
imunitário de gatos infetados pelo FeLV (que por si já pode estar comprometido), agravando 
o quadro clínico geral dos mesmos. Também pode ocorrer um acréscimo no atraso dos 
processos de cicatrização dos tecidos e predisposição para infeções oportunistas ou 
secundárias.  
Por fim, a percentagem de gatos que foi refratário à cirurgia de extrações dentárias do 
Grupo F (41%) teve um valor aproximado ao da percentagem de recidiva verificada no Grupo 
C (43%). Contudo, no Grupo F, contrariamente ao Grupo C, a recidiva ao tratamento cirúrgico 
estava forte e significativamente associada a um mau prognóstico pós-cirúrgico a médio-
longo prazo. Constatou-se que um gato do Grupo F que tivesse recidivado após realizadas 
as extrações dentárias, tinha 44 vezes mais probabilidade de não melhorar, mesmo 
recorrendo a tratamento médico complementar para a GECF refratária (TMPR). Pode ser 
explicado através da hipótese de que estes gatos recidivaram porque, provavelmente, a base 
da GECF é de carater sistémico e não tanto local ou oral. Adicionalmente, como não foi 
discriminado neste estudo qual a medicação prescrita como TMPR, não foi possível tirar 
possíveis elações relativamente à utilização de certos fármacos no TMPR e o prognóstico 
após as extrações dentárias. 
 
3. Análise de sobrevivência de gatos com GECF e estudos futuros 
No presente estudo, fez-se uma análise de sobrevivência aos gatos do Grupo F e aos 
do Grupo C, desde o momento da primeira intervenção cirúrgica oro-dentária por GECF. Um 
dos objetivos foi averiguar se os gatos com GECF e simultaneamente FeLV-positivos 
poderiam ter ou não uma longevidade inferior à de gatos com GECF, mas sem 
seropositividade ou infeção pelos retrovírus felinos. A respetiva análise permitiu constatar que 
o Grupo C tinha uma curva de sobrevivência aparentemente melhor que a do Grupo F, no 
entanto, sem significado estatístico (p=0.099). A mediana do TS do Grupo F, de 335 dias, foi 
menor comparativamente com a do Grupo C, de 608 dias. Idealmente, neste estudo, as 
curvas de sobrevivência deveriam traduzir o tempo até à cura clínica e não o tempo até à 
morte, à semelhança de um estudo anterior (Druet e Hennet 2017). No entanto, tal não foi 
possível por limitações inerentes ao presente trabalho (recolha retrospectiva da informação e 
falta de registo do momento ou data da cura, melhoria ou não melhoria clínica). 
Não obstante, apesar da amostra ser relativamente pequena e de não ter sido possível 
completar todos os dados requeridos, verificou-se que no Grupo F a principal causa de morte 
foi por linfoma e que os gatos com menor TS eram maioritariamente gatos relativamente 
jovens (um com 1 ano de idade e outro com 3 anos), exceto o caso de um gato com 13 anos 
que teve um TS de 61 dias. Estes achados, mais a constatação de que o Grupo C 
apresentava uma função de sobrevivência aparentemente melhor que o Grupo F, vão de 
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encontro com o que a maioria dos autores defende, que o FeLV tem um impacto relevante 
na qualidade de vida e longevidade dos felídeos afetados (Sykes e Hartmann 2014; Little et 
al. 2020) e que, segundo Lutz et al. (2009), a resistência ao vírus aumenta com o aumento 
da idade, sendo que quanto mais jovem for o gato, pior o prognóstico da infeção por FeLV. 
Neste estudo, contudo, não foi possível determinar que tipo de evolução da infeção por FeLV 
(se abortiva, regressiva ou progressiva) tinha cada gato do Grupo F, o que teria consistido 
numa mais valia, principalmente na interpretação destes resultados, uma vez que os felídeos 
com infeção progressiva têm um tempo de vida reduzido, comparativamente aos que 
desenvolvem infeção regressiva (Little et al. 2020). Por sua vez, no Grupo C, a principal causa 
de morte foi por insuficiência renal crónica (IRC), seguida de linfoma e, ao contrário do 
verificado no Grupo F, os gatos com menor TS eram maioritariamente geriátricos. Apesar da 
amostra ser pouco significativa e de não possibilitar uma conclusão certa, vai de encontro 
com o que tem vindo a ser sugerido por vários autores. Pois a GECF, como doença oral 
inflamatória crónica que é, e com a forte componente imunomediada que tem, pode estar 
associada a alterações sistémicas consequentes a uma sobrecarga inflamatória (Brown et al. 
2016), como o caso da IRC por glomerulopatia secundária à deposição de imunocomplexos  
(IC) (Fisher et al. 2010; Greene et al. 2014; Trevejo et al. 2018). No estudo de Hennet (1997), 
10% dos gatos com GECF tinham doença renal crónica. Por outro lado, os gatos com GECF 
têm maior quantidade de proteínas de fase aguda positivas em circulação (Tizard 2013b). 
Inclusivamente, estudos recentes, de Rosa (2018) e Ramalho (2019), conseguiram verificar 
que gatos com GECF tinham níveis elevados em circulação dessas mesmas proteínas, como 
a alfa-1 glicoproteína ácida e a proteína amiloide A sérica, respetivamente. O que, por sua 
vez, traduz ou confirma um estado de inflamação sistémico e crónico. Para além do mais, as 
infeções virais persistentes (ex.º infeção crónica por FCV ou, até mesmo, por FeLV) podem 
estar associadas à deposição de IC (Trautwein 1992). Consequentemente, a presença de 
uma elevada quantidade de IC em circulação ou nos fluídos extravasculares, pode originar 
lesões tecidulares a diversos níveis: glomérulos renais, vasos capilares, membranas 
sinoviais, entre outros (Trautwein 1992). 
Por fim, seria de especial interesse estudar quais as principais causas de morte em 
gatos com GECF e fazer a comparação com gatos sem GECF. Realizando um estudo em 
maior escala, com o objetivo de averiguar se a doença inflamatória crónica oral em si afeta 
significativamente a longevidade dos gatos com GECF ou não. Assim, depreendendo 
também quais as principais causas de morte dos gatos afetados pela GECF, poder-se-ia obter 




4. Limitações do estudo 
Um estudo retrospetivo em si, implica certas restrições e desvantagens, tais como 
limitações na obtenção da amostra e na medição das variáveis, que podem levar à obtenção 
de dados incompletos.  Vieses de informação e seleção, também podem estar implicados 
num estudo desta natureza. Assim, a falta de registo na ficha clínica de cada felídeo, a partir 
dos sistemas de gestão informáticos dos respetivos CAMV, por parte do clínico, assim como 
a subjetividade das informações recolhidas e as condições socioeconómicas dos 
proprietários que, por sua vez, condicionaram a realização de certos tratamentos, consultas 
de acompanhamento do animal e testes complementares de diagnóstico (ex.º despiste de 
FCV), constituíram alguns dos fatores que influenciaram a qualidade da informação recolhida 
de cada animal. Outro aspeto, consistiu no número reduzido dos animais da presente 
amostra, que neste trabalho retrospetivo, limitou a confiança nas observações efetuadas. 
No que diz respeito à classificação da resposta ao tratamento segundo a classificação 
EDT, a escolha desta escala deveu-se essencialmente à tentativa de uniformizar os 
resultados e posteriormente compará-los de forma mais eficaz e correta com os resultados 
de estudos anteriores, que recorreram à mesma classificação (Hennet 1997; Jennings et al. 
2015; Oliveira 2017; Fernandes 2019). A classificação EDT é útil também num estudo 
retrospetivo, por permitir a recolha de informação de forma geral e objetiva. Contudo, 
apresenta certas limitações. Em primeiro lugar, apenas discrimina o grau de melhoria clínica, 
sem pormenorizar características do quadro lesional e/ou sintomatológico (ex.º peso do 
felídeo, evolução das lesões orais, evolução comportamental do animal, entre outros). Por 
outro lado, as subdivisões da escala EDT (subdivisão a e b), têm apenas em conta se existiu 
ou não a necessidade de tratamento médico complementar. Outra possível escala de 
classificação utilizada na GECF, consiste na sugerida por Reiter et al. (2019), a Stomatitis 
Disease Activity Index (SDAI) – Anexo 4 – que consiste numa escala contínua de 30 pontos 
e que, por sua vez, implica o registo de carateres percecionados pelo proprietário do animal 
e pelo médico veterinário e onde se efetua um registo mais preciso do peso do animal ao 
longo do tempo. Esta escala, permite que ao longo do tempo o sucesso ou insucesso de um 
tratamento seja avaliado, consoante uma série de fatores que vão para além do quadro clínico 
geral do animal e se este necessitou ou não de TMCPC. Porém, a sua utilidade num estudo 
de carater retrospetivo como este teria que passar pela existência de um registo, por parte 
dos clínicos do respetivo CAMV, dos parâmetros necessários para a classificação SDAI – 
peso do animal, gravidade das lesões orais e informações obtidas ao proprietário do gato no 
que concerne parâmetros comportamentais do seu animal. Tendo em conta os critérios de 
inclusão que implicaria a utilização de uma escala SDAI num estudo retrospetivo, 
provavelmente prejudicaria no processo de seleção e obtenção da amostra. No entanto, para 
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estudos futuros, de carater prospetivo, esta escala de classificação da GECF seria 
preferencial. 
 
VI – Conclusão 
Neste estudo foi possível identificar que os gatos com FeLV com GECF possuem 
significativamente mais glossite, mais periodontite e menos estomatite proliferativa 
comparativamente com gatos sem doença retroviral.  
Constatou-se que os gatos positivos para o FeLV possuem pior resposta ao 
tratamento das extrações dentárias totais ou parciais comparativamente com um grupo 
controlo, mesmo após instituição de qualquer tratamento médico complementar. 
Confirma-se o benefício global das extrações dentárias no tratamento de gatos com 
GECF, embora esse benefício seja inferior em gatos com FeLV. Assim, é fundamental 
reconhecer a sua importância e impacto no prognóstico destes gatos. Até que se reconheça 
uma etiologia exata da GECF, o tratamento desta doença deve ser efetuado com base na 
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VIII – Anexos 
Anexo 1 – Inquérito formulado a Médicos Veterinários 
 
  
AVALIAÇÃO RETROSPETIVA DA RESPOSTA AO TRATAMENTO CIRÚRGICO DA GENGIVOESTOMATITE 
CRÓNICA EM GATOS INFETADOS COM O VÍRUS DA LEUCEMIA FELINA 
Estimado médico veterinário responsável, 
No que diz respeito ao estudo desenvolvido no âmbito do MIMV da Faculdade de Medicina Veterinária – Universidade de 
Lisboa, venho por este meio solicitar informação adicional de forma a poder completar as informações necessárias. Todos 
os dados por si fornecidos serão tratados de forma anónima e permanecerão confidenciais, sendo apenas usados no âmbito 
desta investigação. 
1. Qual a idade atual do gato? (caso o animal tenha falecido, indicar: data e causa da morte, sff) 
2. Com que idade foi primeiramente diagnosticada a gengivoestomatite crónica?  
3. Qual a data da(s) cirurgia(s) de extração dentária? Indicar sff se foi planeada uma extração total, parcial ou 
faseada. 
4. O animal encontrava-se castrado/esterilizada antes da cirurgia de extração dentária?  
5. O gato vive dentro de casa ou tem acesso há rua?  
6. Foi resgatado da rua ou de uma associação/gatil? 
7. Tem contacto com outros gatos?  
8. Qual o estatuto FIV/FeLV do gato? 
9. Foi alguma vez testado para Calicivírus? Se sim, qual o resultado? 
10. O gato fez alguma terapêutica médica para a GECF antes de ser efetuado o tratamento cirúrgico? Se sim, qual? 
(Indicar sff caso tenha feito maneio médico da GECF com: analgésicos, AINEs, ciclosporina, gel, interferão a 
ou w, corticosteroides) 
11. Caso o gato tenha feito terapêutica com corticosteroides antes da cirurgia de extração dentária, conseguir-me-
ia dizer aproximadamente durante quanto tempo o fez? (Indicar sff se foi de <1 mês, entre 1-3 meses, >3 
meses) 
12. O gato melhorou com a cirurgia? 
13. Manteve alguns sinais clínicos após a cirurgia? Se sim, quais?  
14. Voltou a piorar após a cirurgia? Se sim, após quanto tempo? 
15. Foi necessário fazer medicação novamente após a cirurgia? Se sim, que tratamento médico lhe foi fornecido?  
  
 



















Anexo 4 - Sistema de classificação SDAI para avaliar a evolução clínica da GECF. 
Adaptado de Reiter et al. (2019). 
  
A. Avaliação por parte do proprietário do animal a. 
B. Critérios de classificação para preenchimento da 
tabela do stomatitis disease activity index (SDAI). C. Tabela final de classificação SDAI 
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